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Einleitung

1. Einleitung

1.1 Epilepsie

1.1.1 Definition Epilepsie

Epilepsie ist eine haufige Erkrankung, die etwa 0,5% der Weltbevolkerung be-
trifft (Fisher et al. 2005, Eisenschenk et al. 2001). Hiervon ausgehend leiden
allein in der Bundesrepublik Deutschland etwa 400 000 Menschen an einer Epi-
lepsie.

Die Epilepsie ist gekennzeichnet durch einen chronischen Zustand des Gehirns
mit einer erhdhten Pradisposition, epileptische Anfélle zu generieren. Um die
Diagnose einer Epilepsie zu stellen ist nach derzeit gultiger Definition das Auf-
treten von mindestens zwei klinischen, unprovozierten Anfallen notwendig (Fis-
her et al. 2005). Auch nach Auftreten eines erstmaligen epileptischen Anfalls ist
in Zusammenschau verschiedener Befunde das Wiederholungsrisiko zu beur-
teilen und eine mdglicherweise beginnende Epilepsie von Gelegenheitsanfallen

abzugrenzen (Fisher et al. 2005).

1.1.2 Definition epileptische Anfalle

Ein epileptischer Anfall ist eine pl6tzliche Verhaltens&nderung bzw. Befindlich-
keitsstorung, die infolge einer abnormal exzessiven neuralen Aktivitat auftritt
(Fisher et al. 2005). Es lassen sich in der Regel ein klarer Anfallsbeginn und ein
klares Anfallsende definieren, wobei das Anfallsende durch postiktale Zustande
verschleiert sein kann (Fisher et al. 2005). Die klinischen Symptome sind von
der involvierten Hirnregion abhangig. Wahrend eines epileptischen Anfalls sind
im Oberflachen-EEG regelhaft typische elektrophysiologische Veranderungen

nachweisbar.
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1.1.3 Einteilung der Epilepsien

Eine atiologische Einteilung der Epilepsien unterscheidet symptomatische Epi-
lepsien, infolge einer strukturellen cerebralen Grunderkrankung, kryptogene
Epilepsien, infolge einer vermuteten symptomatischen Epilepsie ohne deren
Nachweis und idiopathische Formen, infolge einer vermuteten bzw. nachgewie-
senen genetischen Disposition der Epilepsie (Engel et al. 2006).

Die Core Group der Task Force on Classification and Terminology der Interna-
tional League against Epilepsy (ILAE) stellte 2006 eine Klassifikation der
Epilepsiesyndrome unter Einbeziehung des Alters bei Krankheitsbeginn und
zusatzlicher Faktoren vor (Engel et al. 2006). Alternativ wurde von der Gruppe
um H.O. Luders an der Cleveland Clinic Foundation eine fiinf-dimensionale pa-
tientenorientierte Epilepsieklassifikation erarbeitet. Die funf Dimensionen sind 1.
Lokalisation der epileptogenen Zone, 2. Anfallssemiologie, 3. Atiologie, 4.
Anfallsfrequenz und 5. zuséatzliche medizinische Faktoren (Loddenkemper und
Kellinghaus et al. 2005).

1.1.4 Einteilung der epileptischen Anfélle

Die Klassifikation der epileptischen Anfalle erfolgt aufgrund der Anfallsymptome
und des EEG-Befundes. Basierend auf der revidierten ,Classification of
epilepsies and epileptic syndroms® der ILAE von 1989 stellten J. Engel et al.
(Engel et al. 2006) eine Anfallsklassifikation vor, in der generalisierte, fokale
und neonatale epileptische Anfélle anhand elektroklinischer Befunde unter-
schieden werden. Alternativ hierzu wurde seit den neunziger Jahren eine se-
miologische Anfallsklassifikation (Luders et al. 1998, Liuders et al. 1999) entwi-
ckelt, die einzig die klinischen Symptome wéahrend des epileptischen Anfalls
beschreibt und die EEG-Befunde nur einsetzt, um epileptische Anfélle von nicht

epileptischen Anféllen zu unterscheiden.
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1.1.5 Therapie der Epilepsien

Etwa 2/3 der Patienten werden dauerhaft mit Antikonvulsiva anfallsfrei. Bei den
verbleibenden medikamentos refraktaren Patienten mit einer fokalen Epilepsie
besteht in ausgesuchten Fallen die Mdglichkeit eines kurativen
epilepsiechirurgischen Eingriffs. Epilepsiechirugische Resektionen werden we-
gen des guten Erfolges vor allem bei Temporallappenepilepsien angewendet
(Tellez-Zenteno et al. 2007).
Die ersten chirurgischen Eingriffe zur Therapie fokaler Epilepsien sind bereits
im 19. Jahrhundert beschrieben (Horsley 1886 in Luders et al. 2006). Heute
setzt die chirurgische Therapie eine genaue Indikationsstellung im Rahmen der
prachirurgischen Diagnostik voraus (Rosenow und Liders 2001). In grof3en
epilepsiechirurgischen Zentren kann durch diese Therapie eine Anfallsfreiheit in
etwa 60% der Falle bei therapierefraktaren fokalen Epilepsien erreicht werden
(Rosenow und Liuders 2001). Eine randomisierte Studie zur Effektivitat der
chirurgischen Therapie bei Temporallappenepilepsien konnte diese Daten be-
statigen. Im Vergleich wurde in dieser Studie bei der medikamentds behandel-
ten Gruppe nur bei 8% der Patienten eine Freiheit von bewusstseinstriibenden
Anfallen erreicht (Wiebe et al. 2001).
Ziel der operativen Therapie ist die vollstandige Resektion bzw. Isolierung der
epileptogenen Zone unter Schonung funktionell wichtiger Kortexareale. Wesent-
licher Faktor fur einen Erfolg dieser Therapie mit Anfallsfreiheit bzw. deutlicher
Reduktion der Anfallsfrequenz ist die prachirurgische Diagnostik zur Lokalisa-
tion der epileptogenen Zone. Die epileptogene Zone ist als das Hirnareal defi-
niert, welches mindestens resiziert werden muss, um Anfallsfreiheit zu errei-
chen (Luders et al. 2006). Hierzu sind verschiedene diagnostische Methoden
wie non-invasives und invasives EEG, Video-EEG-Langzeitmonitoring, hochauf-
l6sendes MRT, iktales und interiktales Single Photon Emission Computertomo-
gramm (SPECT), Positronenemissionstomographie (PET) oder funktionelles
MRT (fMRT) einsetzbar.
In der prachirurgischen Diagnostik sind daneben finf weitere Areale zu
differenzieren:

- irritative Zone (Kortexareale, die interiktale epilepsietypische Potentiale

generieren kdnnen)
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- Anfallsursprungszone
- symptomatogene Zone (Kortexareale, die die iktalen klinischen Sympto-
me erzeugen)
- epileptogene Lasion (makroskopische cerebrale Lasion)
- Zone des funktionellen Defizits (Kortexareale, die interiktal Defizite auf-
weisen)

Gerade bei der Identifizierung der Anfallsursprungszone und irritativen Zone
kénnen sowohl Oberflachen-EEG als auch invasives EEG aufgrund der metho-
denbedingten Limitierungen der Techniken nicht immer exakte Ergebnisse
liefern (Rosenow und Luders 2001). Ein Oberflachen-EEG registriert
epilepsietypische Potentiale erst, wenn diese von einem Kortexareal von min-
desten 6 cm? generiert werden. Dadurch werden nur eine kleine Minderheit der
epilepsietypischen Potentiale durch das Oberflachen-EEG aufgezeichnet (Tao
et al. 2005). Die Anfallsmuster sind héufig bereits weit ausgebreitet, bevor sie
an die Kopfoberflache dringen. Invasive EEG-Verfahren sind limitiert, da hierbei
nur ein kleiner Teil des Gehirns untersucht werden kann.
Die Grenzen der EEG-Diagnostik erlauben es nicht, bei allen Patienten elektro-
physiologisch die epileptogene Zone bzw. die Anfallsursprungszone exakt zu
lokalisieren oder zumindest zu lateralisieren. Daher besteht auch heutzutage
noch der Bedarf, bessere Verfahren zu entwickeln, um die epileptogene Zone

sicher zu identifizieren.

1.2 Multimodales Langzeit-Video-EEG-Monitoring

Aufgrund der Entwicklung leistungsstarker Computersysteme kénnen diese in
der Aufzeichnung und Darstellung von Langzeit-EEG's eingesetzt werden. An
der Klinik fur Neurologie mit Poliklinik der Philipps-Universitat Marburg wurde in
der Zeit der Studie das von der Cleveland Clinic Foundation (USA) entwickelte
Vangard®-System eingesetzt. Hierbei werden die EEG-Ableitungen digital auf-
gezeichnet und synchronisiert mit dem Video der Patienten abgelegt. Die ge-
speicherten EEG-Daten werden an einer Arbeitsstation in die gewiinschten Ab-
leitungen umgerechnet und dargestellt. Eine dauerhafte Speicherung erfolgt auf

magnetooptischen Disketten.
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Bei dieser diagnostischen Methode wird die Erkenntnis genutzt, dass bestimmte
klinische Symptome Hinweise auf die Anfallssprungszone liefern. Ohne Beruck-
sichtigung weiterer diagnostischer Mittel kdnnen diese jedoch nicht in jedem
Fall schlissige Aussagen beziglich des anfallsauslosenden Hirnareals liefern,
da gleiche klinische Symptome aufgrund der verschiedenen Anfallspropagation
durch verschiedene epileptogene Zonen ausgeldst werden konnen. Sie stellen
aber richtungsweisende Befunde fir die weitere Diagnostik dar (Manford et al.
1996; Kellinghaus et al. 2004; Baumgartner et al. 2001; Leutmezer et al. 2002;
Shukla et al. 2002; Rosenow et al. 2001; Gil-Nagel et al. 1997; Jobst et al.
2001; Di Bonaventura et al. 2005).

Zu dem standardisierten Setting eines Langzeit-Video-EEG-Monitoring gehort
bisher nur die Ableitung des Oberflachen-EEG's und die Videoaufzeichnung
des epileptischen Anfalls. Mehrere Studien zeigten, dass durch diese simultane
Auswertung der Informationsgewinn deutlich gesteigert wird und es haufiger
moglich ist die symptomatogene Zone zu lokalisieren (Tuxhorn et al. 2005;
Alsaadi et al. 2004; Cascino et al. 2002; Meletti et al. 2003).

Wie oben bereits erwdhnt, kann aber bei einem Teil der Patienten die her-
kommliche Video-EEG-Analyse die symptomatogene Zone nicht sicher identifi-
zieren, so dass weitere Verfahren dazu benétigt werden.

Mittlerweile gibt es Hinweise darauf, dass das iktale Elektromyogramm (EMG)
Ruckschlisse auf die Pathophysiologie der Anféalle geben kann. Bei Patienten
mit fokalen klonischen Anféllen konnten mittels einer simultanen Ableitung von
EMG und invasivem wie Oberflachen-EEG Polyspike-wave-Komplexe im
pracentralen Gyrus nachgewiesen werden, die fur die synchronen Kloni im
EMG verantwortlich waren. Eine Ausbreitung der Polyspike-wave-Komplexe in
tiefere Hirnregionen war nicht nachweisbar, sodass die Autoren davon ausge-
hen, dass Klonimuster im Kortex generiert werden (Hamer et al. 2003). Panzica
et al. konnte bei Patienten mit progressiven Myoklonus-Epilepsien mittels simul-
taner EMG und EEG-Ableitung zeigen, dass im frontocentralen Kortex eine er-
hohte Beta-Aktivitat vorhanden war, die mit der Ublichen Vorlaufzeit bezogen
auf die Weiterleitung im Ruckenmark, direkt vor den Myoklonien auftrat und
somit als auslosendes EEG-Korrelat angesehen werden kann (Panzica et al.
2003).
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In einer weiteren Studie zeigte sich, dass kontinuierliche Stimulation des moto-
rischen Kortex nicht zu einer fokalen tonischen Kontraktion der Muskulatur
fuhrt, sondern zu klonischer Muskelaktivitat (Hamer et al. 2002). Die Ursache
hierflr sehen die Autoren in einer synchronisierten Aktivierung der Pyramiden-
bahnneurone und damit Uber rekurrierende Axonkollateralen auch
intrakortikaler GABAerger Interneurone, die zu einer Hyperpolarisation der Py-
ramidenbahnneurone und infolge dessen zu einer intermittierenden Hyperpola-

risation dieser fuhrt.

1.3 Studienziele

Trotz des deutlich gesteigerten Informationsgewinns durch die simultane Aus-
wertung von EEG und Anfallsvideo st6f3t diese Methodik immer noch an ihre
Grenzen und kann in einem Teil der Falle keine konkreten Aussagen zur Loka-
lisation der symptomatogenen Zone treffen. Die zusatzliche Ableitung des EMG
in einer Video-EEG-Monitoring-Einheit scheint leicht umzusetzen, wurde aber
bisher jedoch im Hinblick auf die Wertigkeit fur die Identifizierung der
symptomatogenen Zone nicht untersucht. Die vorliegende prospektive Studie
setzt hier an.
Folgende Fragen sollten prospektiv durch die Studie beantwortet werden:
- Lassen sich spezifische EMG-Charakteristika in den verschiedenen foka-
len und sekundar generalisierten Anfallsformen finden?
- Konnen lateralisierende Zeichen im EMG erfasst werden?
- Konnen lokalisierende Zeichen im EMG erfasst werden?
- Wie kann das iktale EMG uber das Video-EEG hinaus einen Beitrag da-
zu leisten, die symptomatogene Zone zu lokalisieren?
Dabei wurde der Schwerpunkt zunachst auf die haufigsten Anfallsformen, na-
mentlich automotorische und dialeptische Anfélle mit und ohne sekundare Ge-

neralisierung, gelegt.
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2. Methoden

2.1 Patienten

In der vorliegenden Arbeit wurden alle Patienten untersucht, die sich zwischen
1998 und 2005 am Zentrum fiir Nervenheilkunde der Universitatsklinik Marburg
einem prachirurgischen Video-EEG —Monitoring unterzogen und folgende Ein-
schlusskriterien erfullten:
- Registrierung mindestens eines dialeptischen Anfalls oder
- eines automotorischen Anfalls mit oder ohne sekundar generalisierter to-
nisch-klonischer Phase mit Hilfe von EEG, EMG und Video
- Patienten jeden Alters wurden eingeschlossen
- Bei Patienten mit mehreren Anfallen wurden jeweils nur die ersten 3 An-
falle eingeschlossen
Aus der Studie ausgeschlossen wurden
- Anfalle, bei deren Aufzeichnungen es zu technischen Fehlern, z.B. Elekt-
rodendislokation, kam, die zu einer Ergebnisverfalschung fihren konnten
- Anfélle, bei denen EEG, EMG oder das iktale Video fehlten
- 2 sekundar generalisierte automotorische Anfélle mussten fir Teile der
Auswertung ausgeschlossen werden, da es wahrend des Ubergangs in
die sekundar generalisierte Phase zu Elektrodenfehlern kam
Die Ableitung des EEG erfolgte mittels goldiiberzogenen Napfelektroden (Gold
cup). Die Elektroden wurden anhand des Internationalen 10/20-Systems an den
Positionen Fpl, Fp2, Fz, F3, F4, F7, F8, FT9, FT10, C3, C4, Cz, T7, T8, TP9,
TP10, P3, P4, P7, P8, Pz, O1, O2 angelegt, sowie bei einigen Patienten beid-
seitige Sphenoidalelektroden SP1 und SP2.
An der Universitatsklinik Marburg erfolgt routinemafig wahrend des Video-
EEG-Monitorings zuséatzlich die Ableitung des Elektromyogramms von beiden
Mm. biceps brachii. Hierzu erfolgt eine bipolare Ableitung mittels Ag/AgCl-
Napfelektroden. Diese wurden Uber dem Muskelbauch der Mm. biceps brachii

im Abstand von 7 cm angebracht. Die Fixierung aller Elektroden erfolgte mittels
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Mullbinden und Kollodium®. Der Widerstand wurde mehrmals taglich Uberprift
und durfte 5 kQ nicht Uberschreiten.

Die Aufzeichnung der EEG- und EMG-AKktivitat erfolgte digital mit einer unteren
Grenzfrequenz von 0,5 Hz und einer oberen Grenzfrequenz von 70 Hz. Dies
entsprach den maximalen Filtereinstellungen der EEG-Video-Monitoring-
Anlage. Die ,Sampling-Frequenz® der verwendeten Monitoringanlage lag bei
200 Hz. Da die Muskelsummenaktionspotentiale (MSAP) infolge kortikaler Sti-
mulation eine Dauer von etwa 20 ms aufweisen (Hamer et al. 2002, Hamer et
al. 2003) war es unter Verwendung einer oberen Grenzfrequenz von 70 Hz und
einer Sampling Frequenz von 200 Hz mdglich diese Potentiale digital darzustel-
len. Es kann jedoch nicht ausgeschlossen werden, dass die Amplitude und
Konfiguration der Potentiale mit diesen Ableitespezifikationen verandert waren
gegenuber Aufzeichnungen mit einem groReren Frequenzfenster und einer
hoheren Abtastrate. Daher wurden absolute Amplitudenwerte und Wellenfor-
men nicht in die durchgefiihrten Analysen einbezogen.

Die Daten der Patienten wurden zur weiteren Auswertung auf Magneto-Optical-
Disc und Videotape gespeichert.

Als Grundlage der Klassifikation der cerebralen Krampfanfalle diente die se-
miologische Anfallsklassifikation nach Luders (Luders et al. 1998). Grundlage
dieser Anfallsklassifikation ist einzig die iktale Semiologie. Das Oberflachen-
EEG wurde nach Beginn, Lokalisation, Ausbreitung und Ende analysiert.

Ein dialeptischer Anfall ist definiert als Anfall, der aus einer Bewusstseinssto-
rung mit aufgehobener Kontakt- und/oder Interaktionsfahigkeit, die nicht Folge
einer motorischen Stérung ist, und einer zumindest partiellen Amnesie besteht.
Eine typische Manifestation ist ein bewegungsloses und reaktionsloses
Vorsichhinstarren (Liders et al 1998).

Ein motorischer Anfall ist ein Anfall, bei dem motorische Ereignisse im Vorder-
grund stehen. Es werden einfach-motorische und komplex-motorische Anfalle
unterschieden.

Ein einfach-motorischer Anfall besteht meist aus ,einfachen“ aber
unphysiologischen Bewegungen. Hierzu gehdren Myoklonien, klonische Anfélle,
tonische Anfélle, tonisch-klonische Anfélle, Versivanfélle, atonische Anfalle und

astatische Anféalle.
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Ein komplex-motorischer Anfall ist durch komplexe, teils physiologische Bewe-
gungsablaufe bzw. deren Hemmung gekennzeichnet. Eine Unterscheidung zu
normalen Bewegungen ist moéglich, da die Bewegungsablaufe nicht situations-
adaquat sind.

Hierzu gehoren:

hypermotorischer Anfall
o komplexe Bewegungen der proximalen Extremitaten und des
Rumpfes mit grol3en, teils heftigen und gewaltsam anmutenden
Bewegungen, oft stereotype Wiederholungen
- automotorischer Anfall
o komplexe, typischerweise repetetive Bewegungen / Automatismen
der distalen Extremitaten, der Zunge oder der perioralen Muskula-
tur. Haufig mit Beeintrachtigung des Bewusstseins
- hypomotorischer Anfall
o verminderte oder vollig fehlende motorische Aktivitat
- akinetischer Anfall
o Unfahigkeit, Willkirbewegungen auszufihren, teils mit Abnahme
des Muskeltonus
- aphasischer Anfall
o Unfahigkeit zu sprechen oder Gesprochenes zu verstehen
- gelastischer Anfall
o manifestiert sich als Lachen oder mit weiteren Begleitph&nome-
nen
(Luders et al. 1998)

Diese beschriebenen Anfallstypen treten nicht isoliert auf, da der Ubergang von
einem Anfallstyp in einen weiteren moglich ist. Beschrieben werden daher die
klinisch betroffene Seite, der Anfallstyp, ggf., wenn moglich, Angabe des
somatotopen Gebietes bei isolierten Symptomen und die Generalisierung bzw.
bilaterales Auftreten der Symptomatik in einer zeitlichen Abfolge.

Sekundar generalisierte tonisch-klonische Anfalle bezeichnen den klassischen
,grolen® Anfall, der zu Beginn der Generalisierung eine tonische Phase hat, bei

der die Extremitaten tonisch gekreuzt oder gestreckt werden. Darauf folgt die
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klonische Phase mit rhythmischen Kontraktionen der Extremitaten (Luders et al
1998).

Anhand der auf Video gespeicherten Anfélle wurde deren Klassifikation durch
einen erfahrenen Epileptologen, der im Besitz des Zertifikates ,Epileptologie
plus“ der Deutschen Gesellschaft fir Epileptologie und des Zertifikates der AG
sprachirurgische Epilepsiediagnostik und —therapie® ist, tberprift (H. Hamer). Er
war fur die bereits vorgenommene Klassifikation geblindet und korrigierte 7 ini-
tial als automotorisch eingestufte Anfalle in dialeptische.

Als Anfallsbeginn im EMG wurde eine Erhéhung der Amplitude um mindestens
das Doppelte des praiktalen Muskeltonus definiert. Bei sekundar generalisierten
tonisch-klonischen Anfallen wurde der Beginn der tonischen Phase definiert als
der Anfang des rampenférmigen Anstieges der Muskelaktivitat. War ein solcher
rampenformiger Anstieg der Amplitude im EMG nicht erkennbar, wurde die
plétzliche Zunahme des Interferenzmusters um mindestens das Doppelte als
Beginn der tonischen Phase gesetzt. Als Beginn der klonischen Phase wurde
eine Pause der EMG-Aktivitat von mindestens 100ms definiert. Das Ende des
Anfalls im EMG wurde bei sekundar generalisierten tonisch-klonischen Anfallen
mit dem Ende des letzten erkennbaren Klonus gleichgesetzt, bei automotori-
schen und dialeptischen Anfallen, wenn maoglich, der Abfall der Amplitude auf
den Ausgangswert vor dem Anfall. Zur Bestimmung der Frequenz der Kloni bei
sekundar generalisierten tonisch-klonischen Anféllen wurde bei jedem Anfall zu
Beginn, am Ende und in der Mitte der klonischen Phase die Frequenz ermittelt
und aus diesen dann der Mittelwert errechnet. Die Bestimmung der Kontrakti-
ons- und Entspannungsdauer erfolgte ebenso. Hierbei wurden zu Beginn der
klonischen Phase, am Ende und in der Mitte jeweils 5 Kontraktionen bzw. Ent-
spannungsphasen ausgemessen und aus diesen erhaltenen 15 Werten der Mit-
telwert errechnet.

Latenzunterschiede zwischen den motorischen Entduf3erungen beider Koérper-
halften bei Anfallsbeginn, Ubergang in die tonische bzw. klonische Phase sowie
zu Ende des Anfalls wurden erst ab einem Unterschied von 0,5 sec. als bedeut-

sam definiert. Kleinere Latenzunterschiede wurden nicht gewertet.
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2.2 Erhobene Parameter

Bei allen Anfallen wurden folgende Parameter seitengetrennt erhoben:

Latenz zwischen klinischem Beginn und Beginn der iktalen Aktivitat im
EEG und EMG

Seitenvergleich des Anfallbeginns im EMG links vs. rechts

Beschreibung der EMG-Aktivitat Gber die Zeit wahrend des automotori-
schen / dialeptischen Anfalls mit Vergleich links vs. rechts

Dauer des automotorischen / dialeptischen Anfalls im EMG

Ende der EMG-Aktivitdt im automotorischen / dialeptischen Anfall im
Vergleich links vs. rechts

Lokalisation der iktalen EEG-Aktivitat

Anfallssemiologie anhand der Videoaufzeichnung

Ende der iktalen Muskelaktivitat im EMG

Epileptogene Lasion bzw. Anfallsursprungszone am Ende der
prachirurgischen Evaluation unter Zusammenschau aller erhobenen Be-
funde bis auf das EMG

Bei sekundar generalisierten Anféallen wurden seitengetrennt zuséatzlich erfasst:

wahrend der tonischen Phase:
o Zeitpunkt des Ubergangs in die tonische Phase der sekundaren
Generalisierung
o Deskription der EMG-Aktivitat wahrend des Ubergangs in die toni-
sche Phase
o Zeitpunkt des Ubergangs in die klonische Phase
o Dauer der tonischen Phase
wahrend der klonischen Phase
o Frequenz der Kloni
o Kontraktionsdauer einer klonischen Kontraktion
o Entspannungsdauer zwischen zwei klonischen Kontraktionen
o Anzahl der MSAP pro klonischer Kontraktion
o Latenz der klonischen Kontraktionen im Seitenvergleich

o Dauer des generalisierten klonischen Anfalls

11
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2.3 Statistische Auswertung

Alle erhobenen Parameter wurden zunachst deskriptiv (Mittelwert, Median,
Standardabweichung, Spannweite, Maximum, Minimum) dargestellt und aus-
gewertet. Gruppen- und Seitenunterschiede wurden nicht parametrisch mit dem
Chi-Quadrat-Test und dem Mann-Withney-U-Test fur abhangige Stichproben
untersucht. Als Signifikanzniveau wurde fir alle verwendeten Tests p<0,05
festgelegt. Da es sich um eine explorative Analyse mit multiplen Tests handelte,
wurden alle p-Werte deskriptiv interpretiert und nicht als Hypothesentestung,
sondern als Hypothesengenerierung verstanden. Eine Korrektur fr multiple
Tests wurde daher nicht durchgefuhrt.

12
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3. Ergebnisse

3.1 Klinische Charakterisitka

In die Studie wurden insgesamt 79 Patienten eingeschlossen (Tab. 1, Tab. 2).
Hiervon waren 41 mannlich und 38 weiblich. Von diesen Patienten wurden ins-
gesamt 185 Anfalle ausgewertet, von denen 47 (25,4%) Anfélle eine sekundare
Generalisierung aufwiesen. Mehr als die Halfte der eingeschlossenen Patienten
(51 (64,6%)) litten unter einer Temporallappenepilepsie oder einer mesialen
Temporallappenepilepsie (Tab. 1). Bei 97 (52,4%) Anfallen lag die epileptogene
Zone linkshemispharisch, bei 71 (38,4%) rechtshemispharisch, bei 17 (9,2%)
beidseitig (Tab. 2).

Tab.1l: Charakteristika der Anfalle

Anfallstypen Anzahl der Anzahl der Epileptogene Epileptogene Epileptogene
Anfélle Patienten Zone links Zone rechts Zone bds.
Automtorische Anfélle ohne
sekundare Generalisierung 102 48 51 47 4
- TLE 54 24 26 24 4
- MTLE 19 10 12 7 -
- TPOE 4 2 3 1
- FLE 3 1 - 3
- Sonstige 22 11 10 12
Dialeptische Anfalle ohne
sekundare Generalisierung 36 20 19 10 7
- TLE 19 10 8 9 2
- MTLE 1 1 - 1 -
- TPOE 2 1 - - 2
- FLE - - - - -
- Sonstige 14 8 11 - 3
Automotorische Anfélle mit
sekundarer tonisch- 34 24 17 12 5
klonischer Generalisierung
- TLE 21 14 8 8 5
- MTLE 6 3 5 1 -
- TPOE 1 1 1 -
- FLE 3 3 1 2
- Sonstige 3 3 2 1

Dialeptische Anfalle mit

sekundarer tonisch- kloni- 13 10 10 2 1
scher Generalisierung
- TLE 5 4 3 1 1
- MTLE - -
- TPOE 1 1 - 1
- FLE 1 1 1 -
- Sonstige 6 4 6 -
Gesamt 185 79 97 71 17

TLE = Temporallappenepilepsie, MTLE = mesiale Temporallappenepilepsie, FLE = Frontallappenepilepsie, TPOE =
temporoparietookzipitale Epilepsie, sonstige = alle weiteren nicht weiter aufgeschlisselten Epilepsien

13
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Tab. 2: Charakterisitka der Patienten

Ménnlich Weiblich Gesamt
Anfalle*
Sek. gen. automotorische Anfélle 14 10 24
Sek. gen. dialeptische Anfélle 3 7 10
Automotorische Anfélle 29 19 48
Dialeptische Anfalle 8 12 20
Alter
0-20 8 (19,5%) 6 (15,8%) 14 (17,8%)
21-40 19 (46,3%) 20 (52,6%) 39 (49,4%)
41-60 14 (34,2%) 11 (28,9%) 25 (31,6%)
>60 0 1 (2,7%) 1 (1,2%)

Epilepsiesyndrom
Temporallappenepilepsie
Mesiale Temporallappenepilepsie
Frontallappenepilepsie
Temporooccipitale Epilepsie
Sonstige Epilepsiesyndrome2

Patienten gesamt

21 (51,2%)
6 (14,6%)
2 (4,9%)
2 (4,9%)

10 (24,4%)

41

20 (52,7%)

4 (10,5%)
3 (7,9%)
0 (0%)

11 (28,9%)

38

41 (51,9%)
10 (12,7%)
5 (6,3%)
2 (2,5%)
21 (26,6%)

79

" Bei einigen Patienten konnten sowohl dialeptische als auch automotorische sowohl mit als auch ohne
sekundarer Generalisierung aufgezeichnet werden.
% hierzu gehdren symptomatische multifokale Epilepsien, links- bzw. rechtshemisphérische Epilepsien
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3.2 Anfallsbeginn

Bei allen eingeschlossenen sekundar generalisierten Anfallen, sowohl bei au-
tomotorischen als auch bei dialeptischen Anféllen, war in der Elektromyografie
der Anfallsbeginn deutlich durch einen Anstieg des Muskeltonus erkennbar.

: Beginn der sekundar
ﬁ?ﬁlgbﬁgmm EEG generalisieTn Phase im EEG

M. biceps """
brachii links

|

1000V

M. biceps
brachii rechts

Abb. 1
Pat. mit Temporallappenepilepsie rechts. Deutlicher Anstieg der Amplitude im EMG zu Beginn
des Anfalls bei einem sekundar generalisierten automotorischen Anfall

Die Amplitude bei Anfallsbeginn sekundéar generalisierter Anfélle zeigte keinen
signifikanten Seitenunterschied ipsi- versus kontralateral zum cerebralen
Anfallsfokus. (automotorische Anfalle: p=0,814; dialeptische Anfalle p=0,926)
(Tab. 3, Tab. 4).

Tab. 3: EMG-Amplituden bei sekundar generalisierten automotorischen
Anfallen wahrend der fokalen Phase

Ipsilaterale Amplitude Kontralaterale Amplitude

Mittelwert 177,44 206,18
Median 100 100
Standardabweichung 234,87 385,33
Minimum 8 10
Maximum 1000 2000
(in pv)
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Anfallsbeginn
klinisch und im EEG

M. biceps
brachii links

SR

1000V

M. biceps
brachii rechts

Il

Abb. 2
Niedrige praiktale Amplitude mit deutlichem Anstieg zu Beginn des Anfalls bei einem
dialeptischen Anfall mit sekundarer Generalisierung

Tab. 4. EMG-Amplituden bei dialeptischen Anféllen mit sekundarer Gene-
ralisierung wahrend der initialen fokalen Phase

Ipsilaterale Amplitude Kontralaterale Amplitude

Mittelwert 87,69 98.85
Median 50 50
Standardabweichung 67,22 95,96
Minimum 20 15
Maximum 200 300
(in pv)

Bei nicht generalisierten Anfallen konnte ebenfalls kein Unterschied der Ampli-
tudenhdhe im EMG beider M. biceps brachii gefunden werden (automotorische
Anfélle p =0,282; dialeptische Anfélle p= 0,882) (Tab. 5).
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Tab.5: EMG-Amplituden bei nicht generalisierten automotorischen und
dialeptischen Anfallen

Automotorische Anfalle Dialeptische Anfélle

Ipsilaterale  Kontralaterale Ipsilaterale  Kontralaterale
Amplitude Amplitude Amplitude Amplitude

Mittelwert 270 239,56 175,5 148,44
Median 200 200 100 100
Standardabweichung 274 295 175,97 137,44
Minimum 10 15 5 5
Maximum 2000 2000 600 500
(inpv)

3.3 Initiale fokale Phase

Die Dauer der initialen fokalen Phase bei sekundér generalisierten Anfallen
sowie bei nicht generalisierten Anfallen zeigte eine grof3e Spannweite. Ein sig-

nifikanter Unterschied zwischen den Anfallstypen ergab sich nicht (Tab. 6).

Tab. 6: Dauer der nicht generalisierten Phase bei sekundar generalisierten
und nicht sekundér generalisierten automotorischen und dialeptischen
Anfallen

Sekundar generalisierte Nicht generalisierte Anfalle

Anfélle

Automotorische Dialeptische Automotorische Dialeptische

Anfalle Anfalle Anfalle Anfalle
Mittelwert 75,75 44 4 77,09 91,46
Median 43,3 33,05 58,45 66,8
Standardabweichung 96,67 30,65 55,76 105,58
Minimum 10,4 16,3 11,1 1,7
Maximum 406 130,2 316,2 383

(in sec.)
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3.3.1 Automotorische Anfélle

3.3.1.1 Nicht generalisierte automotorische Anfalle

Bei 101/102 (99%) Anfallen zeigte sich ein Anstieg der EMG-Aktivitat bei
Anfallsbeginn im EEG. Ein einseitiger Anstieg der EMG-Amplitude war in 89 der
102 untersuchten Anfélle (87,3%) zu Anfallsbeginn zu verzeichnen (p<0,001).
Eine Zunahme der EMG-AKktivitat zuerst auf der kontralateralen Seite in Bezug
auf den Anfallsbeginn im EEG fand sich bei 46 (45,1 %; Mittelwert der Latenz
1,78 sec. + 3,23 sec). Anféllen. Ein fihrender ipsilateraler Anstieg der EMG-
Amplitude konnte bei 43 (42,2%; Mittelwert der Latenz 5,82sec; Median 1,35sec
+ 9,57 sec) der Anfélle verzeichnet werden, bei 13 Anféllen (12,7%) zeigte sich
keine Latenz bezlglich des Anstiegs der EMG-Amplitude. Bei einem Anfall
konnte im EMG der Anfallsbeginn nicht exakt bestimmt werden.
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klinisches
Anfallsende
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Abb. 4

Automotorischer Anfall ohne sekundére Generalisierung mit einseitigem Beginn im EMG bei TLE.
Eine spindelformige EMG-Aktivitat beidseits ist nicht nachweisbar.
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Im Gegensatz zu sekundéar generalisierten Anfallen war bei nicht generalisierten
automotorischen Anféllen in keinem Fall beidseits das Auftreten einer spindel-
férmigen Amplitudenmodulation im EMG erkennbar (vgl. Abschnitt 3.3.1.2). Die
Amplitudenhdhe des EMG blieb relativ konstant Gber den gesamten Verlauf des
automotorischen Anfalls. Lediglich bei 8 / 102 Anféllen (7,8%) konnte einseitig
eine spindelférmige EMG-Aktivitat gefunden werden. In 7 dieser 8 Falle (87,5%;
p=0,034) trat die Spindel im EMG auf der kontralateralen Seite bezogen auf den
Anfallsbeginn im EEG auf.

3.3.1.2 Sekundar generalisierte automotorische Anfalle

Wie bei automotorischen nicht generalisierten Anféllen fand sich bei allen au-
tomotorischen Anféallen mit sekundarer Generalisierung eine tonische Muskel-
anspannung in beiden Mm. biceps brachii mit einem gleichbleibenden EMG-

Muster ohne rhythmisch wechselnde Amplituden.
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Beginn der sekundar

Anfallsbeginn generalisierten Phase im EEG

im EEG

Anfallsbeginn

klinischer )

M. biceps
brachii links

200pV

M. biceps
brachii rechts

H Mmoo

10 sek.

Abb. 5
Anfallsbeginn eines automotorischen, sekundér generalisierten Anfalls

In 30/34 der untersuchten Anfélle (88,2%) (p<0,001) fand sich eine spindelfor-
mige tonische Muskelanspannung. Diese war gekennzeichnet durch einen ke-
gelférmigen Anstieg der Muskelaktivitat und einen ebenso kegelférmigen Abfall
einer solchen (Abb. 6; Abb.7).

Die Dauer dieser spindelformigen Aktivitat zeigte groRe Schwankungen
(Tab. 7).
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Tab. 7: Dauer der spindelformigen Konfiguration im EMG bei sekundéar
generalisierten automotorischen Anfallen wahrend der initialen fokalen
Phase

Dauer ipsilateral Dauer kontralateral
Mittelwert 10,5 14,2
Median 5,4 9,7
Standardabweichung 13,9 13,3
Minimum 1,0 1,6
Maximum 47,3 46,1

(in sec.)
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Eine solche EMG-Aktivitat fand sich beidseits in 20 von 34 (58,8%) der unter-
suchten Anfélle (p=0,303). In weiteren 10 / 34 (29,4%) Fallen konnte eine spin-
delformige Konfiguration der EMG-Amplitude nur einseitig beobachtet werden.
Schliel3lich zeigte sich in 4 / 34 (11,8%) Fallen beidseitig keine Spindelform der
EMG-Amplitude.

Die Konfiguration der EMG-Aktivitat zeigte keine repetitiven Muskelaktivitaten
wahrend der fokalen Phase, wahrend im Anfallsvideo distale repetitive Bewe-

gungen erkennbar waren (Abb. 8).
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3.3.2 Dialeptische Anfalle

3.3.2.1 Nicht-generalisierte dialeptische Anfalle

Nur 24/36 (66,6%) der eingeschlossenen Anfélle zeigten im EMG einen klaren
Anfallsbeginn.

Obwohl im Video keine deutlichen Bewegungen erkennbar waren, zeigte sich in
32/36 Fallen (88,9%) im Verlauf der dialeptischen Anfalle eine deutliche
Tonussteigerung im Elektromyogramm. In 24/36 (66,7%) Anféllen fand sich
beidseits eine synchrone Aktivitatsteigerung im EMG, in weiteren 8 /36 (22,2%)
konnte einseitig Muskelaktivitat im EMG aufgezeichnet werden (Abb. 9). Hierbei
konnte kein signifikanter Hinweis dafir gefunden werden, dass dieses gehauft

auf der ipislateralen oder kontralateralen Seite auftrat.

Anfallsbeginn Anfallende klinisches
klinisch und im EEG im EEG Anfallsende

o
Ja«ﬁﬂw*w
M. biceps 1y

brachii links

10 sec.

200pV

M. bice:l)s
brachii rechts

Abb. 9
Dialeptischer Anfall, im EMG ist eine deutliche Muskelaktivitat (rechts > links) erkennbar

Es konnte in 14/24 (58,3%) Fallen ein einseitiger friherer Anstieg der Muskel-
aktivitat im EMG erkannt werden (p=0,414). In 4/24 Fallen (16,6%) zeigte sich
ein ipsilateral friherer Amplitudenanstieges im EMG zu Anfallsbeginn, in 10/24
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Fallen (41,6%) fand sich der EMG-Anstieg kontralateral friiher, bei weiteren
10/24 Fallen (41,6%) war kein Seitenunterschied erkennbar (p=0,223). Eine
spindelformige Aktivitat im EMG konnte hier in keinem Fall gefunden werden.

3.3.2.2 Sekundér generalisierte dialeptische Anfalle

Die untersuchen Anfalle zeigten alle (13/13 Falle) einen Anstieg der Muskelakti-
vitat, der den Anfallsbeginn im EMG kennzeichnete. In 7/13 (53,8%) Fallen war
eine ipsilaterale Latenz des Anstieges der Muskelaktivitdt beobachtbar, bei 5
Fallen (38,5%) kontralateral und in einem Fall (7,7%) ein synchroner Beginn
(p=0,116).

Im Vergleich der initialen dialeptischen Phase zeigte sich bei sekundar genera-
lisierten dialeptischen Anfallen im Vergleich zu nicht generalisierten Anfallen
eine niedrigere Amplitude im EMG (Tab.4 und 5).

29



Ergebnisse

JequUa3I JYOIU O Wi IS JEYAEISYSN| Jop UoeInBljuoy

abiwojjepulds suls ‘sjjejuy Usyosidajelp UspaisijeJausb Jepunyas seuls aseyd Usyosidsjelp Jop puaiyem JeIANYe[eySn)\ SlJelISIaA siegsismyoeu 9N W

i

-

apuas|ejuy
sayosiulp|

Syul| eseyd
ayosiuopy abyiesuie

0l "qqv

"09s 0|

sjyoai liyoelq

sdaaiq I\
o il
I
)
o
o
-
<
S)ul| liyaoelq
sdaoiq "I\
aseyd usyaisijessusb uuiBags|jejuy
Jepunyas Jap uuibeg Jayosiuipy

30



Ergebnisse

Die bei den automotorischen sekundar generalisierten Anféllen gefundenen
spindelfdrmigen EMG-Aktivitaten traten hier seltener auf. Nur in 6 von 13 unter-
suchten Anfallen (46,2%; p=0,782) zeigten sich beidseits solche EMG-Muster.
In 4 von 13 Anféllen (30,8%) konnte beidseits keine Spindelkonfiguration im

EMG gefunden werden.

3.4 Generalisierte Phase bei sekundér generalisierten tonisch-
klonisch Anféllen

3.4.1 Beginn der sekundér generalisierten Phasen - Tonische Phase

3.4.1.1 Automotorische Anfalle mit sekundéarer Generalisierung

Beim Ubergang in die sekundare Generalisierung des Anfalls kam es bei 22/32
(68,8%; p=0,034) Anfallen zu einem rampenformigen Anstieg der Muskelaktivi-
tat im EMG. Bei 10/32 (31,3%) Anfallen zeigte sich ein unregelméailiger Ampli-
tudenverlauf mit einem sprunghaften Anstieg zu Beginn der tonischen Phase.
Zwei Anfalle mussten ausgeschlossen werden, da es zu Beginn der tonischen
Phase bei Ableitung des EMG zu Elektrodenfehlern kam.

Der zur epileptogenen Zone kontralaterale M. biceps brachii ging tberzufallig
haufig friher in die tonische Phase Uber (25/32 Falle; 78,1%; p<0,001; Tab. 8).
In 4/32 Fallen (12,5%) ging die ipsilaterale Korperhélfte friher in die tonische
Phase uber. In 3/32 Fallen (9,4%) konnte im EMG beim Ubergang in die toni-

sche Phase keine Latenz einer Korperhalfte gefunden werden.
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Beginn der generalisierten
Phase im EMG links

Version nach
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- Phase im EMG rechts
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Abb. 11

Sekundare Generalisierung eines rechtshemispharisch eingeleiteten automotorischen, sekundar

generalisierten tonisch-klonischen Anfalls mit kegelformigem Anstieg der Muskelaktivitat im EMG

zu Beginn der tonischen Phase. Beginn der tonischen Phase links friiher als rechts. Rechtsseitige
Temporallappenepilepsie.

Tab. 8: Latenzunterschiede beim Ubergang in die tonische Phase bei se-
kundar generalisierten automotorischen Anféllen

Kontralateral friher Ipsilateral friher
(N=25/32) (N=4/32)
Mittelwert 5,52 7,42
Median 3 1,15
Standardabweichung 5,9 12,7
Spannweite 23,8 25,4

(in sec)

Tab. 9: Dauer der tonischen Phase bei sekundér generalisierten automo-
torischen Anfallen

Dauer der tonischen Phase

Mittelwert 33,04
Median 29,5
Minimum 14,1
Maximum 66,0
(in sec)
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3.4.1.2 Dialeptische Anféalle mit sekundarer Generalisierung

Beim Ubergang in die tonische Phase kam es bei 9/13 Fallen (69,2%) zu einem
spateren Anstieg der Muskelaktivitat des ipsilateralen M. biceps brachii
(p=0,166) (Tab. 10).

Dialeptische Anfalle zeigten beim Ubergang in die sekundare Generalisierung in
4/13 Fallen (30,8%) beidseitig einen rampenférmigen Anstieg der EMG-
Aktivitat. In weiteren 4/13 Fallen (30,8%) konnte einseitig eine rampenférmige
Zunahme der EMG-AKktivitat verzeichnet werden. In den restlichen 5/13 Fallen
(38,4%) war beidseits kein rampenformiger Anstieg der Muskelaktivitat im EMG
erkennbar, in diesen Fallen zeigte sich ein plétzlicher Amplitudenanstieg. Die 4
Falle mit einseitigem rampenférmigen Anstieg der EMG-Aktivitat zeigten diesen
ipsilateral.

Tab. 10: Latenzunterschiede beim Ubergang in die tonische Phase bei se-
kundar generalisierten dialeptischen Anféllen

Kontralateral friiher Ipsilateral friher
Mittelwert 4,63 1,88
Median 2,3 1,55
Standardabweichung 5,47 1,78
Spannweite 13,9 4.2

(in sec)

Die Dauer der tonischen Phase bei sekundar generalisierten dialeptischen An-
fallen zeigte ebenso wie bei sekundar generalisierten automotorischen Anféllen

eine grolRe Spannbreite aber keine deutlichen Seitenunterschiede.

Tab. 11: Dauer der tonischen Phase bei sekundar generalisierten
dialeptischen Anféllen

Dauer der tonischen Phase

Mittelwert 36,05
Median 32,5
Standardabweichung 14,53
Minimum 17,2
Maximum 62,9
(in sec)
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3.4.2 Klonische Phase der sekundar generalisierten tonisch-klonischen

Anfalle

3.4.2.1 Automotorische Anfélle

Die Dauer der klonischen Phase bei automotorischen Anféllen mit sekundérer
Generalisierung zeigte eine grofRe Spannbreite (min. 22,1 sec., max. 73,2 sec.;
Tab. 12).

Tab. 12: Dauer der klonischen Phase bei sekundar generalisierten auto-
motorischen Anféllen

Dauer der klonischen Phase

Mittelwert 41,57
Median 38,1
Standardabweichung 15,02
Minimum 22,1
Maximum 73,2
(in sec)

Beim Ubergang von der tonischen in die klonische Phase des sekundar genera-
lisierten Anfalls fand sich bei 25/34 Fallen (73,5%) kontralateral ein friiherer Be-
ginn der Kloni (p<0,001; Tab. 12). In 7/34 Fallen (20,6%) zeigte sich ein kontra-
lateral spaterer Beginn, in 2/34 Fallen (5,9%) war der Beginn der Kloni gleich-
zeitig (Tab. 13, Tab. 14, Abb. 12).
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Abb. 12
Linkshemispharisch eingeleiteter automotorischer sekundar generalisierter Anfall, linksseitige
Temporallappenepilepsie, rechter Arm geht friher in die klonische Phase Uber als links

Tab. 13: Dauer der interhemispharischen Latenzen beim Ubergang in die
klonische Phase bei sekundér generalisierten automotorischen Anfallen

Kontralateral friiher Ipsilateral friher
Mittelwert 7,40 9,94
Median 3,4 5,7
Standardabweichung 9,45 9,89

(in sec)

Die Klonusfrequenz zeigte keinen Seitenunterschied (p=0,289). Gleiches zeig-
te die Untersuchung der Kontraktionsdauer der einzelnen Kloni (p=0,732). Auch
die Entspannungsdauer innerhalb der einzelnen Kloni zeigte keinen Seitenun-
terschied (p=0,732) (Tab. 14).
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Tab. 14: Klonusfrequenz, Kontraktionsdauer und Entspannungsdauer in
der klonischen Phase bei sekundar generalisierten automotorischen An-
fallen

Klonusfrequenz" Kontraktionsdauer Entspannungsdauer®
Ipsilateral Kontralateral Ipsilateral Kontralateral Ipsilateral Kontralateral
Mittelwert 2,18 2,14 0,203 0,201 0,368 0,380
Median 2,13 2,03 0,206 0,201 0,354 0,373
Standard- 0,67 0,63 0,006 0,005 0,142 0,138

abweichung

Yin Hz; “* in sec.

Die Kontraktionsdauer der klonischen Muskelkontraktionen der ipsilateralen
Seite zeigte in 16/34 Féllen (47%) eine Zunahme (p=0,026), in 4/34 Fallen
(11,8%) fand sich eine Abnahme der Kontraktionsdauer. In 11 Fallen (32,4%)
war im mittleren Drittel der klonischen Phase eine Zunahme der Kontraktions-
dauer zu finden, die zum Ende des Anfalls wieder abnahm. In den restlichen 3
Fallen (8,8%) kam es zu keiner Anderung der Klonusdauer. Bei der statisti-
schen Auswertung zeigten sich jedoch nur sehr geringe Unterschiede bzgl. der
Kontraktionsdauer (Tab.15).

Tab. 15: Dauer der Muskelkontraktionen wahrend der einzelnen Abschnit-
te der klonischen Phase auf der ipsilateralen Kérperhalfte

Dauer der Mus- Dauer der Mus- Dauer der Mus-
kelkontraktion zu  kelkontraktion in  kelkontraktion
Beginn der kloni- der Mitte der klo- zum Ende der

schen Phase nischen Phase klonischen Phase
Mittelwert 0,183 0,211 0,216
Median 0,184 0,215 0,216
Standardabweichung 0,006 0,006 0,007

(in sec)

Auf der dem anfallsgenerierenden cerebralen Fokus kontralateralen Korperhalf-
te kam es bei 21/34 Féallen (61,7%) zu einer stetigen Zunahme der Kontrakti-
onsdauer der klonischen Muskelkontraktionen. In 3 Fallen (8,8%) war eine Ab-
nahme beobachtbar. In den restlichen 10/34 Fallen (29,4%) war kein Unter-
schied erkennbar (p=0,01). In 9 der 10 Falle (90%) ohne eine stetige Zunahme
der Kontraktionsdauer der klonischen Muskelkontraktionen war in der Mitte der
klonischen Phase eine Zunahme erkennbar, die zum Ende des Anfalls wieder
abnahm (p=0,011).

Allerdings waren die Unterschiede sehr gering (Tab. 16).
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Tab. 16: Dauer der Muskelkontraktionen auf der kontralateralen Seite wah-
rend der einzelnen Abschnitte der klonischen Phase
Dauer der Mus- Dauer der Mus- Dauer der Mus-
kelkontraktion zu kelkontraktion in  kelkontraktion
Beginn der kloni- der Mitte der klo- zum Ende der

schen Phase nischen Phase klonischen Pha-
se
Mittelwert 0,180 0,212 0,215
Median 0,170 0,215 0,210
Standardabweichung 0,006 0,007 0,006

(in sec)

Die Entspannungsdauer auf der ipsilateralen Korperhélfte zwischen den einzel-
nen Muskelkontraktionen zeigte eine Verlangerung zum Ende der klonischen
Phase hin. In 33/34 Fallen (97%) kam es zu einem stetigen Anstieg der Ent-
spannungsdauer zwischen den Kloni (p<0,001). Die Entspannungsdauer zwi-
schen den Kontraktionen auf der kontralateralen Korperhalfte zeigte ein glei-
ches Bild. Hier kam es ebenfalls in 33/34 Fallen (97%) zu einer stetigen Zu-
nahme der Entspannungsdauer (p<0,001). Die Unterschiede fielen dabei deutli-

cher aus als bei der Kontraktionsdauer wahrend der klonischen Phase.

Tab. 17: Entspannungsdauer zwischen den einzelnen klonischen Kontrak-
tionen wahrend der verschiedenen Abschnitte der klonischen Phase bei
sekundar generalisierten automotorischen Anfallen

Entspannungsdauer Entspannungsdauer Entspannungsdauer
zu Beginn der kloni- in der Mitte der klo- zum Ende der klo-

schen Phase nischen Phase nischen Phase
Ipsilat. Kontralat. Ipsilat. Kontralat. Ipsilat. Kontralat.
Mittelwert 0,186 0,177 0,337 0,344 0,588 0,611
Median 0,172 0,174 0,323 0,319 0,512 0,601
Standardabweichung 0,007 0,006 0,145 0,155 0,271 0,277
Minimum 0,097 0,108 0,124 0,170 0,199 0,237
Maximum 0,481 0,355 0,776 0,712 1,187 1,131

(in sec)

Die Untersuchung der Latenz der einzelnen klonischen Kontraktionen zwischen
beiden Korperhélften zeigte, dass in 18/34 Féallen (52.9%) eine regelhafte La-
tenz einer Korperhalfte gefunden werden konnte. In 14 dieser 18 Falle (77,8%)
fanden sich spatere Kontraktionen auf der bezogen auf den Anfallsfokus kontra-
lateralen Korperhélfte (p=0,018).
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Es zeigte sich, dass unabhéngig davon, ob die Kontraktionen ipsilateral oder
kontralateral friher auftraten, die Latenzen im Verlauf der klonischen Phase
abnahmen (Tab. 18).

Tab. 18: Latenzen der einzelnen Muskelsummenaktionspotentiale bei re-
gelmafigen Seitenunterschieden

Ipsilateral frihere MSAP  Kontralateral frihere

MSAP
Mittelwert 0,039 0,034
Median 0,030 0,020
Minimum 0,008 0,015
Maximum 0,109 0,080

(in sec)

3.4.2.2 Dialeptische Anfalle

Bei sekundar generalisierten dialeptischen Anféllen kam es in 5/13 Fallen
(38,5%) nur auf einer Seite zu einer klaren klonischen Aktivitat der Muskulatur
(Abb. 13-15). Das EMG zeigte in dieser Phase auf der nicht klonischen Korper-
halfte eine Abnahme der EMG-Amplitude mit jedoch weiterhin dichtem toni-
schem Interferenzmuster und einer weiter erhéhten Amplitude im Vergleich zur
praiktalen Phase.

Bei den 5 Anfallen mit nur einseitiger klonischer Muskelaktivitat im EMG zeigte
sich diese bei 2/5 Fallen (40%) auf der kontralateralen Kérperhalfte (Abb. 13;
Abb. 14), in den restlichen 3 Fallen (60%) auf der ipsilateralen Korperseite
(Abb. 15).
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Bei den Ubrigen 8 Anféllen (61,5%) fand sich beidseitig eine deutliche klonische
Aktivitat (Abb. 16). Hierbei fand sich bei 7 der 8 Anfalle (87,5%) auf der
ipsilateralen Seite, bezogen auf den cerebralen Anfallsfokus, ein spaterer Uber-

gang in die klonische Phase (p=0,034).

Tab. 19: Dauer der klonischen Phase bei sekundar generalisierten
dialeptischen Anfallen mit beideseitigen Kloni

Dauer der klonischen Phase

Mittelwert 36,63
Median 38,8
Standardabweichung 11,70
Minimum 20,80
Maximum 54,40
(in sec)

Tab. 20: Dauer der klonischen Phase bei sekundar generalisierten
dialeptischen Anfallen mit nur einseitigem Klonus

Dauer der klonischen Phase

Mittelwert 34,14
Median 23,6
Standardabweichung 28,44
Minimum 15,6
Maximum 84,3
(in sec)

Die Klonusfrequenz zeigte keinen signifikanten Seitenunterschied, in 5/8 Féallen
(62,5%) fand sich ipsilateral eine héhere Klonusfrequenz, in den restlichen 3
Fallen konnte kontralateral eine hohere Klonusfrequenz registriert werden
(p=0,48; Tab. 21).

Die Kontraktionsdauer der einzelnen klonischen Einzelzuckungen zeigte eben-
falls keinen Seitenunterschied. In 6/8 Fallen (75%) fand sich eine ipsilateral kir-
zere Kontraktionsdauer (p=0,157; Tab. 21).

Die Untersuchung der Entspannungsdauer zwischen den einzelnen klonischen

Kontraktionen erbrachte ebenso keinen Seitenunterschied.
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Tab. 21: Klonusfrequenz, Kontraktionsdauer und Entspannungsdauer der
Kloni bei sekundar generalisierten dialeptischen Anféllen wahrend der
klonischen Phase

Klonusfrequenz Kontraktionsdauer Entspannungsdauer
Ipsilateral Kontra- Ipsilateral  Kontra- Ipsilateral Kontra-
lateral lateral lateral
Mittelwert 217Hz 211Hz 0,18 sec 0,23 sec 0,36 sec. 0,34 sec
Median 2,28 Hz 2,00 Hz 0,18 sec 0,22 sec 0,33sec. 0,32 sec

Standard- 0,62 Hz 0,49 Hz 0,05 sec 0,09 sec 0,18 sec. 0,14 sec
abweichung

In 4/8 Fallen (50%) war die Entspannungsdauer ipsilateral kiirzer, in den restli-
chen 4 Féllen kontralateral (p=1,0).

Die ipsilaterale Kontraktionsdauer der einzelnen Kloni zeigte in 5/10 Fallen
(50%) eine stetige Zunahme wahrend des Anfalls, in einem Fall kam es zu einer
Abnahme der Kontraktionsdauer (p= 0,273 chi-quadrat). In 2/10 der Félle (20%)
kam es zu einem Anstieg der Kontraktionsdauer in der Mitte des Anfalls mit ei-
nem Abfall zum Ende hin.

Auf der in Bezug auf den anfallsgenerierenden cerebralen Fokus kontralatera-
len Korperhalfte kam es in 6/11 Fallen (54,5%) zu einer stetigen Zunahme der
Kontraktionsdauer, in einem Fall konnte eine Abnahme beobachtet werden.
(p=0,178). Bei 3/11 (27,2%) der Félle zeigte sich eine Zunahme der Kontrakti-
onsdauer in der Mitte des Anfalls mit einer Abnahme zum Ende des Anfalls hin.
Die Untersuchung der Entspannungsdauer zwischen den einzelnen Kloni zeigte
sowohl auf der ipsilateralen als auch auf der kontralateralen Korperhélfte jeweils
in allen Fallen eine Zunahme der Entspannungsdauer wahrend des Anfalls.
Eine regelhafte Latenz der klonischen Einzelzuckungen einer Korperhalfte
konnte nur in 2/8 der Falle (25%) mit einer beidseitigen klonischen Phase ge-
funden werden. In diesen beiden Fallen zeigte sich eine kontralaterale Latenz

der einzelnen Kloni.
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3.5 Anfallsende

3.5.1 Automotorische Anfalle

3.5.1.1 Automotorische Anfalle ohne sekundare Generalisierung

Das Ende des Anfalls war bei 81/102 (79,4%) im EMG beidseitig deutlich durch
eine Abnahme oder Zunahme der Amplitude erkennbar. In den restlichen
21/102 Fallen (20,6%) konnte das Ende des Anfalls ein oder beidseitig im EMG
nicht eindeutig determiniert werden (Abb. 17). In 31/81 Féllen (38,3%) zeigte
sich ipsilateral eine langere EMG-AKktivitat, in 36/81 Féllen (44,4%) kontralateral.
Bei den restlichen 14/81 Fallen (17,3%) endete die iktale Muskelaktivitat im
EMG auf beiden Korperhalften gleichzeitig. Bezogen auf die einseitig enden-
den Anféalle fand sich kein signifikanter Unterschied bezogen auf die ipsilaterale
bzw. kontralaterale Seite (67 Falle, p=0,541).

Anfallsbeginn

e : Anfallsende
Kinisch und im EEG Klinisch und im EEG

M. biceps
brachii links

1

brachii rechts

10 sec.

Abb. 17
Automotorischer Anfall mit im EMG nicht erkennbaren Ende der iktalen Muskelaktivitat.
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3.5.1.2 Automotorische Anfalle mit sekundéarer Generalisierung

Das Anfallende bei automotorischen Anfallen mit sekundérer Generalisierung
zeigte keine signifikanten Seitenunterschiede der beiden Korperhélften. In
12/34 Fallen (35,3%) endete der Anfall im EMG auf beiden Korperhalften
gleichzeitig, in 13 / 34 Fallen (38,2%) endete der Anfall auf der kontralateralen
Korperhélfte frither als auf der ipsilateralen, in den restlichen 9 Fallen (26,5%)
endete die EMG-Aktivitat ipsilateral friiher (p=0,682).

Tab. 22: Anfallende bei sekundar generalisierten automotorischen Anfal-
len

Latenz ipsilateral Latenz kontralateral
Mittelwert 5,91 1,79
Median 4,95 0,3
Standardabweichung 4,99 3,03
Minimum 0,50 0,10
Maximum 16,10 9,40

(in sec; Latenz = spateres Ende)

3.5.2 Dialeptische Anfalle

3.5.2.1 Dialeptische Anféalle ohne sekundéare Generalisierung

Bei dialeptischen Anféllen ohne sekundare Generalisierung konnte bei 17/36
Anfallen (47,2%) das Anfallende im EMG aufgrund eines deutlichen Anstieg
oder einer Abnahme der Amplitude bestimmt werden. Bei 9/17 Fallen (52,9%)
zeigte sich eine ipsilateral langer vorhandene Muskelaktivitdt im EMG. In 5/17
Fallen (29,4%) konnte eine kontralateral langer vorhandene iktale Muskelaktivi-
tat verzeichnet werden. In den restlichen 3 Fallen (17,6%) war keine Latenz
beziglich der Muskelaktivitat im EMG erkennbar (p=0,285 bezogen auf 14 ein-

seitig endende Anfalle).
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3.5.2.2 Dialeptische Anfalle mit sekundarer Generalisierung

Bei dialeptischen Anféllen zeigte sich bei Auswertung des Anfallendes das glei-
che Bild wie bei automotorischen Anfallen mit sekundéarer Generalisierung. In
3/8 der Falle (37,5%) endete die Muskelaktivitdt im EMG in beiden Kdrperhalf-
ten gleichzeitig, bei 4/8 (50%) zeigte sich eine ipsilateral langer andauernde
Muskelaktivitat, in einem Fall war eine kontralateral langer andauernde Muskel-
aktivitat beobachtbar (12,5%; p=0,18).

Tab. 23: Anfallende bei sekundéar generalisierten dialeptischen Anfallen
mit beidseitiger klonischer Phase

Latenz ipsilateral Latenz kontralateral
Mittelwert 3,03 0,2
Median 2,55 0,2
Standardabweichung 2,92 0,0
Minimum 0,30 0,20
Maximum 6,70 0,20

(in sec)
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3.6 Vergleich verschiedener Epilepsiesyndrome

Insgesamt 99 (53,5%) Anfallen lag eine Temporallappenepilepsie zu Grunde.
Davon zeigten 73 (73,7%) Anfélle keine sekundare Generalisierung, bei 26
(26,3%) Anfallen konnte eine sekundéare Generalisierung aufgezeichnet werden
(Tab. 24).

Tab. 24 Anfalltypen der verschiedener Epilepsieformen
TLE MTLE Sonstige Gesamt

Anfalle gesamt 99 26 60 185

Nicht generalisierte Anfélle 73 20 45 138
(73,7%) (76,9%) (75%) (74,6%)

Sekundéar generalisierte Anfélle 26 6 15 47

(26,3%) (23,1%) (25%) (25,4%)
Anfallsubtypen

Automotorische Anfalle ohne 54 19 29 102
sekundare Generalisierung (54,5%) (73,1%) (48,3%) (55,1%)
Automotorische Anfalle mit se- 21 6 7 34
kundarer Generalisierung (21,2%) (23,1%) (11,7%) (18,4%)
Dialeptische Anfélle ohne se- 19 1 16 36
kundéare Generalisierung (19,2%) (3,8%) (26,7%) (19,5%)
Dialeptische Anfalle mit sekun- 5 0 8 13
darer Generalisierung (5,6%) (0%) (13,3%) (7%)

TLE = Temporallappenepilepsien, MTLE = mesiale Temporallappenepilepsien, Sonstige = Frontallappen-
epilepsien, temporoparietoccipitale Epilepsien, links- bzw. rechtshemisphérische Epilepsien, multifokale
Epilepsien
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Tab. 25 Charakteristika sekundar generalisierter Anféalle verschiedener
Epilepsiesyndrome
TLE MTLE Sonstige Gesamt

Spindelférmige EMG-Konfiguration in fokalen Phasen

Ipsilateral 5 0 2 7
(19,2%) (0%) (13,3%) (14,9%)

Kontralateral 4 1 1 6
(15,4%) (16,7%) (6,7%) (12,8%)

Beidseits 13 5 8 26
(50%) (83,3%) (53,3%) (55,3%)

Keine 4 0 4 8

(15,4%) (0%) (26,7%) (17%)
Beginn der tonischen Phase

Ipsilateral friherer Beginn 5 0 3 8
(19,2%) (0%) (20%) (17%)

Kontralateral friherer Beginn 20 5 11 36
(76,9%) (83,3%) (73,3%) (76,6%)

Seitengleicher Beginn 1 1 1 3

(3,8%) (16,7%) (6,7%) (6,4%)
Beginn der klonischen Phase*

Ipsilateral friherer Beginn 5 0 6 11
(19,2%) (0%) (40%) (23,4%)

Kontralateral friherer Beginn 19 6 8 33
(73,1%) (100%) (53,3%) (70,2%)

Seitengleicher Beginn 2 0 1 3

(7,7%) (0%) (6,7%) (6,4%)
Ende der klonischen Phase

Ipsilateral friheres Ende 10 4 2 16
(38,5%) (66,7%) (13,3%) (34%)

Kontralateral friheres Ende 9 1 8 18
(34,6%) (16,7%) (53,3%) (38,3%)

Seitengleiches Ende 7 1 5 13

(26,9%) (16,7%) (33,3%)  (27,7%)
* Bei Anfallen mit nur einseitigem Klonus wurde diese Korperhélfte als diejenige gewertet, die zuerst in die
klonische Phase Ubergeht.
TLE = Temporallappenepilepsien, MTLE = mesiale Temporallappenepilepsien, Sonstige = Frontallappen-
epilepsien, temporoparietoccipitale Epilepsien, links- bzw. rechtshemisphérische Epilepsien, multifokale
Epilepsien
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3.6.1 Temporallappenepilepsien

Von den 26 sekundar generalisierten Anféallen waren 21 (80,8%) Anfalle auto-
motorisch, 5 (19,2%) dialeptisch. Bei allen sekundar generalisierten Anfallen
konnte bei 13 (50%) beidseits wahrend der fokalen Phase eine spindelférmige
EMG-Konfiguration abgeleitet werden. Bei weiteren 9 Anféllen (34,6%) fand
sich zumindest einseitig ein solches EMG-Muster. Lediglich bei 4 (15,4%) Anfal-
len konnte kein spindelférmiges EMG aufgezeichnet werden.

Der Ubergang in die sekundar generalisierte Phase erfolgte bei 20 (76,9%) An-
fallen zuerst auf der kontralateralen Korperhalfte, in 5 (19,2%) Fallen zuerst auf
der ipsilateralen Korperseite, in einem Fall konnte kein Seitenunterschied auf-
gezeichnet werden.

Der Ubergang in die klonische Phase erfolgte bei 19 (73,1%) Anfallen zuerst
auf der kontralateralen Korperhélfte, bei 5 (19,2%) Anfallen zuerst ipsilateral.
Nur in 2 (7,7%) Fallen zeigte sich kein Seitenunterschied.

Das Ende des Anfalls erfolgte bei 10 (38,5%) Anfallen zuerst ipsilateral, bei 9
(34,6%) Fallen kontralateral und bei 7 (26,9%) Anféllen beidseits gleichzeitig.

3.6.2 Mesiale Temporallappenepilepsien

Sechsundzwanzig (14,1%) Anfallen lag eine mesiale Temporallappenepilepsie
zugrunde. Hiervon waren 20 (76,9%) Anfalle nicht generalisiert, 6 (23,1%) zeig-
ten eine sekundare Generalisierung. Alle aufgezeichneten Anfalle mit einer se-
kundaren Generalisierung waren automotorische Anfalle. Insgesamt konnte
lediglich 1 (3,8%) dialeptischer Anfall aufgezeichnet werden.

Bei sekundér generalisierten Anfallen konnte bei 5 (83,3%) Anféllen eine beid-
seitige spindelférmige EMG-Konfiguration abgeleitet werden, in einem (16.7%)
Fall fand sich nur auf der kontralateralen Kérperhalfte eine solche spindelférmi-
ge EMG-Konfiguration.

Beim Ubergang in die sekundar generalisierte Phase konnte bei 5 (83,3%) An-
fallen ein friherer Beginn auf der kontralateralen Korperhélfte gefunden wer-
den, in einem Fall fand sich keine Latenz. Der Ubergang in die klonische Phase

erfolgte bei allen Anféllen zuerst auf der kontralateralen Kérperhélfte.
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Das Anfallsende erfolgte in 4 (66,7%) Fallen zuerst ipsilateral, in einem Fall

kontralateral und in einem Fall beidseits gleichtzeitig.

3.6.3 Andere Epilepsieformen

Bei 60 (32,4%) Anféllen war eine extratemporale Epilepsieform die Ursache,
wie Frontallappenepilepsien, multifokale Epilepsien oder temporooccipitale Epi-
lepsien. Hiervon zeigten 15 Anfélle (25%) eine sekundéare Generalisierung. Von
diesen waren 7 (46,7%) automotorische Anfalle und 8 (53,3%) dialeptische.
Wahrend der fokalen Phase konnte hier bei 8 (53,3%) Anfallen beidseitig eine
spindelférmige EMG-Konfiguration abgeleitet werden, bei 3 (20%) Anfallen
wurde zumindest auf einer Korperhélfte eine spindelférmige EMG-Ableitung
beobachtet. Bei 4 (26,7%) Anfallen zeigte sich beidseits keine spindelférmige
EMG-Konfiguration.

Beim Ubergang in die sekundar generalisierte Phase gingen 11 (73,3%) Anfélle
zuerst kontralateral in diese Uber, 3 (20%) Anfélle zuerst ipsilateral. Nur bei ei-
nem Anfall zeigte sich kein Seitenunterschied.

Beim Ubergang in die klonische Phase zeigte sich bei 6 (40%) Anfallen eine
kontralaterale Latenz. 8 (53,3%) Anfalle zeigten eine kontralaterale Latenz, bei
einem Anfall (6,7%) konnte kein Seitenunterschied beobachtet werden.

Der Anfall endete bei 5 (33,3%) Anféllen zuerst kontralateral, bei 2 (13,3%) An-
fallen zuerst ipsilateral. Bei 8 (53,3%) Anfallen endete der Anfall beidseits

gleichzeitig.

3.6.4 Vergleich der verschiedenen Epilepsieformen

Bei Vergleich der verschiedenen Epilepsieformen zeigt sich, dass mesiale
Temporallappenepilepsien im Vergleich zu den anderen Epilepsieformen deut-
lich seltener zu dialeptischen Anféllen fuhrten. Insgesamt konnte nur ein
dialeptischer Anfall aufgezeichnet werden, bei dem eine mesiale Temporallap-
penepilepsie zugrunde lag. Bei anderen Epilepsieformen waren 24,3% (Tempo-

rallappenepilepsien) bzw. 40% (sonstige Epilepsien) der Anfélle dialeptisch.
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Bei Untersuchung der Charakteristika sekundéar generalisierter Anfélle zeigte
sich, dass die untersuchten Parameter am deutlichsten bei mesialen Temporal-
lappenepilepsien ausgepragt sind. Bei Anféllen, denen eine solche Epilepsie
zugrunde lag, fanden sich in Relation am haufigsten beidseits spindelférmige
EMG-Muster wahrend der fokalen Anfallsphase, ein zunachst kontralateraler
Beginn der sekundéar generalisierten Phase sowie ein friherer kontralateraler
Ubergang in die klonische Phase. Bei Anfallen, denen eine der unter sonstige
Epilepsien zusammengefassten, Epilepsieform zugrunde lag, waren diese Pa-
rameter deutlich geringer ausgepragt. Dennoch gab es auch sekundar generali-
sierte Anfalle, deren Ursache eine nicht im Temporallappen lokalisierte Epilep-
sie war, die die typischen untersuchten Charakteristika besal3en (Abb.18).
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4. Diskussion

Ziel der vorliegenden Studie war es, den Nutzen einer zuséatzlichen
Elektromyografie im prachirurgischen Video-EEG-Monitoring zur Lokalisation
der epileptogenen Zone aufzuzeigen. Weiterhin sollte ein besseres Verstandnis
fur die pathophysiologischen Ablaufe wahrend epileptischer Anfélle mit und oh-
ne sekundarer Generalisierung gewonnen werden.

Die vorliegende Studie zeigt, dass sich anhand des EMG eindeutig
lateralisierende Zeichen, besonders bei sekundar generalisierten automotori-
schen Anfallen erkennen lassen. Ebenso liel3 sich durch das beidseitige Auftre-
ten besonderer, spindelférmiger EMG-Konfigurationen eine Vorhersage bezig-
lich einer sekundaren Generalisierung bei automotorischen Anféllen treffen.
Schlief3lich konnte bei sekundar generalisierten dialeptischen Anféllen, mit ei-
nem generalisierten tonisch-einseitig-klonischen Anfall, ein neuer Anfallstypus
beschrieben werden, der bisher nicht in der aktuellen Klassifikation der ILAE
gelistet ist.

Bislang gab es keine gréf3ere Studie zur gleichzeitigen Auswertung von iktalem
Video, EEG und EMG. In verschiedenen Studien wurde die simultane Auswer-
tung von iktalem EEG und EMG nur verwendet, um epileptische Ereignisse von
nicht epileptischen zu unterscheiden (Mothershill et al. 2000). Diese Autoren
untersuchten, ob sich klinische Symptome, die sowohl bei epileptischen als
auch bei nicht-epileptischen Ereignissen vorkommen mittels EEG und EMG
einer epileptischen oder nicht-epileptischen Genese zuordnen lassen
(Mothersill et al. 2000).

In bisherigen Studien konnte gezeigt werden, dass die simultane EMG- und
EEG-Ableitung Hinweise auf die Pathophysiologie epileptischer Anfélle liefern
kann. Hamer et al. zeigten, dass die kloniforme Aktivitat im EMG im simultanen
subduralen EEG auf eine Polyspike-wave-Aktivitdt im Gyrus précentralis zu-
rickzufahren ist (Hamer et al. 2003). Den wenigen Studien zur simultanen
EMG-EEG-Ableitung stehen mehrere Studien zur lokalisierenden Qualitat klini-
scher Symptome gegenuber (Rosenow et al. 2001). Alle diese Studien verzich-
teten jedoch auf eine simultane EMG-Auswertung, die auch subklinische Ver-
anderungen der Muskelaktivitat darstellen kann. Diese Studien zeigten, dass
die klinischen Symptome durchaus lateralisierende und auch lokalisierende
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Qualitaten besitzen kénnen. Da klinische Symptome durch die sogenannte
,Symptomatogene Zone" in verschiedenen Hirnregionen ausgelost werden, ist
eine Lokalisierung der epileptogenen Zone allein anhand der klinischen Zeichen
nicht immer moglich (O’'Dwyer et al. 2007; Tuxhorn 2005; Baumgartner et al.
2001; Leutmezer et al. 2002; Shukla et al. 2002; Rosenow et al. 2001; Gil-Nagel
et al. 1997; Manford 1996; Jobst et al. 2001, Bossi et al. 1984). Auch wurden
diese Studien an stark selektierten Patientenkollektiven durchgefuhrt, weshalb
die Aussagekraft eingeschrankt bleibt. Des Weiteren schien klinisch bei sekun-
dar generalisierten epileptischen Anféllen die sekundar generalisierte Phase
unabhangig von der Lokalisation der fokalen Epilpsie gleichférmig abzulaufen.
Hieraus wurde ein gleichférmiger pathophysiologischer cerebraler Mechanis-
mus beim Ablauf der sekundar generalisierten Phase abgeleitet (Jobst et al.
2001), ohne eine systematische EEG-EMG-Analyse durchzufuhren. In der vor-
liegenden Studie wurden die Patienten nicht aufgrund des Epilepsiesyndroms,
sondern aufgrund des Anfallstyps eingeschlossen. Es konnte bestétigt werden,
dass im iktalen EMG zusatzliche Informationen gewonnen werden kénnen, die
vor allem aufgrund der off-line-Analyse die Lokalisation der symptomatogenen
Zone erleichtern, und weitere Informationen Uber die Propagation cerebraler

Anfalle liefern kdnnen.

4.1 Lateralisierende Zeichen

4.1.1 Anfallsbeqginn

Der Anfallsbeginn war gekennzeichnet durch einen eindeutigen Anstieg der
Amplitude im EMG, was eine Steigerung des Muskeltonus bedeutete. Auch bei
dialeptischen Anféllen war eine Steigerung der Muskelaktivitat nachweisbar, die
nicht durch klinisch sichtbare, motorische Entaul3erungen gekennzeichnet war.
Das lasst darauf schlief3en, dass bei diesem Anfallstypus subkortikale motori-
sche Zentren aktiviert werden konnten.

Sowohl bei automotorischen als auch bei dialeptischen Anféllen konnten im
EMG zu Anfallsbeginn keine lateralisierenden Zeichen gefunden werden. Es
zeigte sich keine signifikante Haufung eines friheren Anstiegs der EMG-

Amplitude auf der ipsilateralen oder kontralateralen Korperhalfte.
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4.1.2 Fokale Phase der Anfalle

Wahrend der fokalen Phase der Anfalle konnten bei automotorischen und
dialeptischen Anfallen keine lateralisierenden Zeichen gefunden werden. Zu
erwahnen ist hierbei, dass die Ableitung des EMG an den Mm. biceps brachii,
also der proximalen Muskulatur, erfolgte. Automatismen sind jedoch haufig
durch Bewegung der distalen Muskulatur, beispielsweise der Hande, gekenn-
zeichnet, deren EMG-AKktivitat in der vorliegenden Studie nicht analysiert wurde.
Ebenso zeigte die Hohe der EMG-Amplituden wéhrend der fokalen Phase keine

lateralisierenden Zeichen.

4.1.3 Sekundar generalisierte Phase der Anfalle

Beim Ubergang in die sekundar generalisierte Phase zeigten automotorische
Anfélle im EMG einen signifikant friiheren Ubergang in die tonische Phase auf
der bezogen auf die epileptogene Zone kontralateralen Kérperhalfte. Ebenso
konnte beim Ubergang von der tonischen in die klonische Phase ein signifikant
friherer Ubergang auf der kontralateralen Korperhélfte gefunden werden. Bei
sekundéar generalisierten dialeptischen Anfallen waren diese Charakteristika
weniger deutlich ausgepréagt. Die Ergebnisse sind in ihrer Aussagekraft jedoch
eingeschrankt, da trotz des langen Studienzeitraumes von 7 Jahren nur 13 si-
cher als dialeptisch klassifizierte Anfalle mit sekundarer Generalisierung auftra-
ten. In der Tendenz zeigten die Ergebnisse hier das gleiche Ergebnis wie bei
sekundar generalisierten automotorischen Anfallen. Allerdings kam es bei einer
kleinen Minderheit der automotorischen wie dialeptischen Anfalle auch zu einer
ipsilateral friher beginnenden Generalisierung, sodass der frihere kon-
tralaterale Beginn der tonischen Phase ein lateralisierendes Zeichen mit einge-
schrankter Spezifitat darstellt.

Weitere Parameter wie EMG-Amplituden, Klonusfrequenz, Kontraktionsdauer
der Kloni sowie Entspannungsdauer zwischen den einzelnen Kloni und
Anfallsende zeigten keine lateralisierenden Charakteristika.

Obwohl in der Videoanalyse haufig der klinische Eindruck synchroner beidseiti-
ger Kloni entsteht, lief3 sich dieses im EMG nicht nachvollziehen. Hier erschie-
nen die Kloni in der Mehrheit der Falle asynchron. Nur in 41,2% der sekundar

generalisierten automotorischen und in 15,4% der sekundar generalisierten
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dialeptischen Anfélle waren synchrone EMG-Aktivitaten der Kloni erkennbar.
Hierbei zeigte sich Uberraschenderweise eine zeitliche Fihrung der ipsilateralen
Kdrperhélfte (78% der automotorischen Anféalle, sowie in beiden aufgezeichne-
ten dialeptischen Anféllen). Eine pathophysiologische Erklarung lie3 sich aus

der vorliegenden Studie nicht ableiten.

4.1.4 Pradiktion wahrend der fokalen Phase

4.1.4.1 Spindelférmige EMG-Modulation

Die Auswertung des EMG in der fokalen Phase sekundar generalisierter Anfalle
zeigte, dass sich vor der sekundaren Generalisierung eine typische spindelfor-
mige Modulation der EMG-Amplitude finden lief3.

Bei sekundar generalisierten automotorischen Anfallen konnte dieses Charakte-
ristikum in insgesamt 88% der untersuchten Anfélle gefunden werden. Bei 59%
aller Anfalle trat diese beidseitig auf, in weiteren 29% einseitig. Im Vergleich
dazu konnte nur in 8% der nicht generalisierten automotorischen Anfélle eine
solche spindelférmige Aktivitat im EMG gefunden werden. Diese trat hier nie
beidseitig auf. Die einseitig auftretenden spindelféormigen EMG-Modulationen
hatten keinen lateralisierenden Wert.

Bei sekundar generalisierten dialeptischen Anféllen trat eine spindelformige
EMG-Amplitude seltener auf. Bei 46% fanden sich beidseitig spindelférmige
EMG-Muster, bei weiteren 23% nur einseitig. Bei nicht generalisierten
dialeptischen Anfallen konnte in keinem der untersuchten Anfélle eine spindel-
formige Konfiguration der EMG-Amplitude abgeleitet werden. Somit kann eine
solche EMG-Konfiguration wahrend der fokalen Phase, als ein Vorzeichen fir
eine spatere sekundére Generalisierung genommen werden, insbesondere
wenn sie beidseits auftritt.

Diese spezifische EMG-Konfiguration, die in der klinischen Beobachtung der
fokalen Phase des Anfalls keine typischen klinischen Symptome zeigte und in
der visuellen EEG-Analyse kein Korrelat hatte, konnte durch Aktivierung sub-
kortikaler Zentren vermittelt sein. Den Basalganglien und infratentoriellen Zen-
tren werden in der Literatur eine wesentliche Rolle im pathophysiologischen
Mechanismus der sekundaren Generalisierung fokaler Anfalle zugeschrieben
(Laich et al. 1997, Rektor et al. 2002, Meeren et al. 2002; Enev et al. 2007,
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Saillet et al. 2009; Blumenfeld et al. 2009; Blumenfeld et al. 2003; Brevard et al.
2006; Blumenfeld et al. 2005). Ihre genaue Funktion ist bisher jedoch noch nicht
abschlieRend geklart. Der Versuch einer Voraussage einer sekundéren Genera-
lisierung mittels gesammelter SPECT-Daten gelang bisher nicht (Sojkova et al.
2003).

4.1.4.2 Thesen zur Vorhersagbarkeit einer moglichen sekundéren Generalisie-

rung

Es gibt bisher keine Erkenntnisse dartber, ob es schon in der fokalen Phase

von sekundar generalisierten Anféllen im invasiven oder Oberflachen-EEG Un-
terschiede zu nicht generalisierten fokalen Anfallen gibt. Die wenigen Studien
zur Vorhersagbarkeit von Anféllen mittels EEG haben gezeigt, dass schon vor
dem eigentlichen epileptischen Ereignis Verdnderungen im Oberflachen-EEG
zu finden sind (Le van Quyen et al. 2001a; Le van Quyen et al. 2001b,
Mormann et al. 2005; Lehnertz et al. 2007, Schad et al. 2008, Schelter et al.
2010, Feldwisch-Drentrup et al. 2010, Schulze-Bonhage et al. 2010). Sie las-
sen den Schluss zu, dass bereits vor dem eigentlichen Ereignis Veranderungen
in der neuronalen Aktivitait entstehen. Ahnliche Untersuchungen zur
Vorhersagbarkeit einer sekundéaren Generalisierung fokaler Anfalle im EEG lie-
gen nicht vor.

Auch die vorliegende Studie kann die pathophysiologischen Mechanismen der
sekundéaren Generalisierung nicht letztendlich klaren. Mittels der EMG-
Ableitung der typischen spindelférmigen EMG-Konfiguration lieRen sich jedoch
Hinweise auf eine sekundare Generalisierung sammeln. Dass im gleichzeitig
abgeleiteten EEG in der visuellen Analyse kein Korrelat hierzu exisitiert, kdnnte
die Hypothese stiitzen, dass tiefer gelegene motorische Zentren, wie die Basal-
ganglien aktiviert sind, die durch das Oberflachen-EEG nicht erfasst werden.

In der vorliegenden Studie konnte allerdings eine sekundare Generalisierung
auch ohne das Auftreten einer Spindel im EMG vorkommen. Daher besteht
ebenfalls die Mdglichkeit, dass die sekundére Generalisierung nicht stets tber
den gleichen Pathomechanismus ablauft (Jobst et al. 2001; Gil-Nagel et al.
1997), besonders unter Berticksichtigung verschiedener Anfallsverlaufe und

unterschiedlicher gefundener Charakteristika der verschiedenen Anfallstypen.
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4.2 Anfalltyp mit sekundarer Generalisierung aber einseitiger
klonischer Phase

4.2.1 Fokale Phase vor der sekundaren Generalisierung

Der durch die ,semiologische Anfallsklassifikation" eingefuhrte Begriff des
dialeptischen Anfalls beschreibt Anfélle, die sich vornehmlich durch eine Be-
wusstseinsstorung auszeichnen, welche als verminderte oder aufgehobene
Interaktionsfahigkeit definiert wird und nicht Folge einer motorischen Stérung ist
(Luders et al. 1998). Eine Veranderung der Muskelaktivitdt zu Beginn des An-
falls ware demnach nicht zu erwarten. Dennoch zeigte sich, wie oben erwahnt,
bei allen sekundar generalisierten und bei 89% der nicht generalisierten
dialeptischen Anfalle zumindest ein einseitiger Anstieg der Muskelaktivitat im
EMG. Bei allen sekundar generalisierten dialeptischen Anféallen und 67% der
nicht generalisierten Anfalle war ein solcher Anstieg beidseitig erkennbar. Bei
automotorischen Anféllen zeigte sich sowohl bei sekundéar generalisierten, als

auch bei nicht sekundar generalisierten ein Anstieg der Muskelaktivitat im EMG.

4.2.2 sekundare Generalisierung bei dialeptischen Anfallen

Bei sekundar generalisierten dialeptischen Anféllen fiel auf, dass bei einem Teil
der Anfalle wahrend der generalisierten klonischen Phase nur an einer Korper-
halfte im EMG deutliche klonische Aktivitat nachweisbar war. Bei 5 Anféllen
(38,5% der untersuchten sekundar generalisierten dialeptischen Anfélle) zeigte
sich eine einseitige klonische Aktivitat, wahrend auf der anderen Seite weiter
die tonische Kontraktion vorhanden war. Diese trat nur bei dialeptischen Anfal-
len auf und ist bisher noch nicht beschrieben worden, semiologisch kénnte ein
solcher Anfall als ,dialeptisch — generalisiert tonisch — einseitig klonisch" klas-
sifiziert werden. In der aktuellen Anfallsklassifikation der ILAE wére ein solcher
Anfall nicht klassifizierbar.
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4.2.3 Pathophysiologie

Die beschriebenen Ergebnisse sowohl bezliglich des Beginns der tonischen
Phase als auch die einseitig klonischen sekundér generalisierten dialeptischen
Anfalle sprechen gegen die Hypothese, dass die sekundér generalisierte Phase
bei allen Anfallen immer gleichférmig verlauft. Fir Symptome der fokalen Phase
sind bereits verschiedene Ausbreitungsmechanismen postuliert worden (Gil-
Nagel et al. 1997). Subkortikalen Zentren wird hierbei eine mogliche Rolle zu-
geschrieben. Fir den Pathomechanismus der sekundaren Generalisierung wird
ebenfalls den Basalganglien eine wichtige Funktion beigemessen (Meeren et al.
2002, Rektor et al. 2002, Laich et al. 1997, Brevard et al. 2006, Enev et al.
2007, Saillet et al. 2009). Da sich sekundar generalisierte dialeptische Anfalle
jedoch deutlich von sekundér generalisierten automotorischen Anfallen unter-
scheiden, ist es moglich, dass die Basalganglien bei sekundar generalisierten
dialeptischen Anfallen eine andere Rolle spielen als bei sekundar generalisier-
ten automotorischen Anfallen.

Hashizume et al. berichteten im Nagermodell Gber mit Kainsdure induzierte ge-
neralisierte Anfalle, die mittels implantierter Elektroden an der Mesencephalen
Formatio Reticularis abgeleitet wurden (MRF), und schrieben der MRF eine we-
sentliche Rolle in der Generierung generalisierter Anféalle zu (Hashizume et al.
2000). Meeren et al. konnten im Thalamus eine erhohte Aktivitat erst mit einer
Latenz nach generalisierter Aktivitdit des Kortex nachweisen (Meeren et al.
2002).

Anhand eines invasiven Stereo-EEG stellten Rektor et al. bei Patienten mit ge-
sicherter mesialer Temporallappenepilepsie die Aktivitdt der Basalganglien
interiktal und iktal dar. In der interiktalen Phase konnte unspezifische Beta- und
Alpha-Aktivitdt ohne epilepsietypische Potentiale nachgewiesen werden. Bei
fokalen Anfallen ohne sekundare Generalisierung fanden sich keine Verande-
rungen der Aktivitat der Basalganglien. Hingegen kam es bei einer sekundaren
Generalisierung zu Verschiebung der Aktivitat ins Theta- und schlie3lich ins
Delta-Band (Rektor et al. 2002). In PET und SPECT - Untersuchungen wurde
interiktal ein Hypometabolisums, iktal eine ipsilaterale Hyperperfusion der Ba-
salganglien beschrieben (Laich et al. 1997, Rektor et al. 2002, Brevard et al.
2006). Enev et al. konnten durch SPECT-Untersuchungen bei Patienten mit
mittels Elektrokrampftherapie induzierten epileptischen Anfallen einen Anstieg
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des Blutflusses zu Beginn des Anfalls in Thalamus und Basalganglien zeigen.
Erst bei Tracerinjektion in der spaten Anfallsphase zeigte sich ein Anstieg des
Blutflusses in corticalen Regionen sowie ein verminderter Blutfluss im Gyrus
cinguli beidseits und dem linken dorsolateralen frontalen Cortex. Es wurde die
Folgerung aufgestellt, dass die hier induzierten Anfalle nicht primér generalisiert
waren, sondern infolge von corticocorticalen oder cortico-thalamo-corticalen
Netzwerken eine generalisierte Ausbreitung des Anfalls erfolgte (Enev et al.
2007).

Weiter konnte in mehreren Studien nachgewiesen werden, dass auch bei gene-
ralisierten Anfallen, wahrend der generalisierten Phase nicht alle Hirnregionen
gleich aktiviert sind (Saillet et al. 2009; Blumenfeld et al. 2009; Blumenfeld et al.
2003). Mittels des funktionellen MRT konnte Gotman zeigen, dass in verschie-
denen Hirnregionen Veranderungen des Stoffwechsels dargestellt werden koén-
nen, und hierdurch auf die Aktivitat der Neurone geschlossen werden kann.
Hierbei wurden Aktivitditsanderungen besonders der tiefer gelegenen Hirnareale
gefunden, die mittels EEG nicht untersucht werden kénnen (Gotman 2008).

Zu ahnlichen Ergebnissen kommen verschiedene Studien, die mittels SPECT
versuchten die iktale Aktivitat zur analysieren (Soikova et al 2003; Blumenfeld
et al. 2009). In allen Untersuchungen konnte dargestellt werden, dass bei einem
generalisierten Anfall nicht alle Hirnregionen gleich aktiv sind, jedoch wurde in
den verschiedenen Studien eine Aktivierung unterschiedlicher Hirnareale detek-
tiert (Saillet et al. 2009; Blumenfeld et al. 2009; Blumenfeld et al. 2003; Blumen-
feld et al. 2005). Auch in weiteren Studien konnte nicht nur mittels SPECT, son-
dern auch mittels elektrophysiologischer Diagnostik gezeigt werden, das die
Basalganglien sowie auch motorische Zentren des Hirnstammes eine wesentli-
che Rolle besonders bei der sekundaren Generalisierung von cerebralen
Krampfanfallen einnehmen (Norden et al. 2002; Gale 1992; Slaght et al. 2002).
Neben den exzitatorischen Wirkungen der Basalganglien wird ebenfalls eine
maogliche inhibitorische Wirkung der tieferen Hirnstrukturen beziglich einer se-
kundaren Generalisierung diskutiert. So zeigten Stimulationen im anterioren
und centromedianen Nucleus des Thalamus einen inhibitorischen Einfluss
(Saillet et al. 2009). Weiter konnten mittels einer Inhibition der Substantia nigra

pars reticularis antiepileptische Effekte erzielt werden (Deransart et al. 2002). In
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diesem Zusammenhang ist moglicherweise auch eine gefundene Abnahme der
Anfallsrate bei Parkinsonpatienten von Bedeutung (Vercueil et al. 2002).
Vercueil et al. versuchten ebenfalls die Rolle der tiefergelegenen Hirnregionen
bei der Generierung verschiedener Anfallsmuster zu klaren. In verschiedenen
Studien wurde mittels unterschiedlicher Verfahren nahe gelegt, dass die Basal-
ganglien in der Generierung bestimmter klinischer Symptome, wie dystonische,
rotatorische, dyskinesiedhnliche Symptome, besonders bei Temporallappenepi-
lepsien involviert sind (Vercueil et al. 2002).

Ebenso konnte bei Patienten mit cerebellaren Hypoplasien ein hdheres Risiko
im EEG nachweisbarer epilepsietypischer Potentiale nachgewiesen werden
(Parmeggiani et al. 2008). Unterstutzt wird dieses auch durch experimentelle
Untersuchungen an Purkinje-Zellen, die deutliche Aktivitatsveranderungen vor,
wahrend und nach cerebralen Krampfanfallen aufwiesen (Salgado-Benitez et al.
1982). Blumenfeld zeigte zusatzlich eine Aktivierung des Kleinhirns postiktal
und postulierte hieraus eine inhibitorische Wirkung des Kleinhirns auf generali-
sierte Anféalle. Hierdurch konnte eventuell die Termination der Anfélle bzw. die
Suppression von Anfallen erklart werden (Blumenfeld et al. 2009, Norden et al.
2002). Somit kann die Hypothese aufgestellt werden, dass nicht nur den Basal-
ganglien, sondern auch dem Cerebellum eine wichtige Rolle bei der Entstehung
bzw. der Propagation von cerebralen Anfallen zukommt.

Holmes et al. untersuchten generalisierte Anfélle anhand eines speziellen EEG-
Mappings mit einer 256-Kanal-EEG-Ableitung. Hierbei konnte dargestellt wer-
den, dass bei Anfallsbeginn verschiedene Iokalisierte Regionen
epilepsietypische Aktivitat aufwiesen und es bei der sekundaren Generalisie-
rung zur Aktivierung sowohl bestimmter Cortexareale als auch vieler subkortika-
ler Strukturen wie dem Thalamus kam (Holmes et al. 2004).

Blumenfeld et al. bewiesen im Tierversuch, dass sowohl durch Lasionen der
thalamocorticalen Bahnen als auch durch elektrische Stimulation des Cortex
generalisierte Spike-Wave-Komplexe ausgeltst und im EEG abgeleitet werden
konnten. Somit wurde auf verschiedene Ausbreitungsmechanismen der sekun-
daren Generalisierung geschlossen (Blumenfeld et al. 2005). Ebenso zeigten
Jobst et al., dass bei Patienten mit mesialer Temporallappenepilepsie mit se-
kundar generalisierten Anfallen besonders zu Beginn des Anfalls und der se-
kundar generalisierten Phase die Anfalle unterschiedliche klinische Symptome
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aufwiesen. Lediglich zum Ende des Anfalls verliefen diese gleichférmig (Jobst
et al. 2001).

Die hier dargestellten Ergebnisse verdeutlichen, dass es bisher nicht gelungen
ist, die Vorgange bei sekundar generalisierten Anfallen abschlieBend zu klaren.
Es scheint wahrscheinlich und wird durch die Ergebnisse der vorliegenden Stu-
die unterstutzt, dass die sekundare Generalisierung und ihr
pathophysiologischer Mechanismus abhéngig vom Anfallstyp unter Einbezie-

hung subkortikaler Zentren, wie den Basalganglien, ist.

4.3 Epilepsiesyndrome

In der vorliegenden Studie wurden alle vorliegenden als automotorisch oder
dialeptisch mit und ohne sekundéare Generalisierung klassifizierten Anfalle un-
abhangig des Epilepsiesyndroms eingeschlossen. Erwartungsgemal zeigte
sich, dass ein Grol3teil der Patienten unter einer Temporallappen- (TLE) oder
mesialen Temporallappenepilepsie (MTLE) litten. In der Gruppe der sekundar
generalisierten automotorischen Anfalle war bei 71% der Patienten die Ursache
eine TLE oder MTLE, bei sekundar generalisierten dialeptischen Anfallen bei
40% der Patienten.

Bei Patienten mit einer TLE oder MTLE war in der fokalen Phase im EMG bei
88% zumindest einseitig eine spindelférmige Konfiguration im EMG zu finden.
Beim Ubergang in die tonische Phase der sekundaren Generalisierung fand
sich bei 78% ein ipsilateral spaterer rampenformiger Anstieg der Muskelaktivitét
im EMG, beim Ubergang in die klonische Phase gingen 78% ipsilateral spater in
die klonische Phase Uber. Bei der Auswertung der Anfélle bei Patienten mit
extratemporalen Epilepsien stellten sich die zuvor beschrieben Charakteristika
ebenfalls, jedoch deutlich schwacher ausgepréagt, dar, was die oben aufgestellte
Hypothese erganzt, dass verschiedene Anfallstypen in Abhangigkeit der
epileptogenen Zone uber unterschiedilche Propagationsmuster bis hin zur se-
kundaren Generalisierung verftigen. Dies gilt insbesondere flr mesiale Tempo-

rallappenepilepsien.
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4.4 Ausblick

Der in dieser Studie erfolgte Nachweis lateralisierender und lokalisierender Zei-
chen im iktalen EMG sollte dazu fuhren, wahrend eines Langzeit-Video-EEG-
Monitorings zu erwagen, dieses bei Bedarf durchzufiihren und auszuwerten.
Diese Studie sollte Ansporn fir weitere Studien zum pathophysiologischen Me-
chanismus der sekundaren Generalisierung bei fokal eingeleiteten epileptischen
Anfallen sein.

Die zusatzliche Ableitung des EMG bei einem Langzeit-Video-EEG-Monitoring
ist leicht umsetzbar und die zusatzliche Auswertung bringt weitere Informatio-
nen. Da in Video-EEG-Monitoring-Einheiten besonders Patienten im Rahmen
einer prachirurgischen Diagnostik untersucht werden, sollte jede Moglichkeit zur
genauen Lokalisierung der epileptogenen Zone genutzt werden. Wie in mehre-
ren Studien gezeigt wurde, ist die genaue Lokalisation der epileptogenen Zone
und deren vollstandige Entfernung essentiell fir das Ergebnis dieser Therapie
(Wiebe et al. 2001; Chapman et al.2005; Jeha et al. 2007; Bernasconi et al.
2001; Awad et al. 1991, Najm et al. 2006).

In der hier vorliegenden Studie wurde ein standardisiert abgeleitetes EMG-
Muster untersucht. Dieses wird in der Video-EEG-Monitoring-Einheit der
Philipps-Universitdt Marburg an der proximalen Muskulatur der Arme (Mm.
biceps brachii bds.) abgeleitet. Gerade bei automotorischen Anfallen findet sich
jedoch auch Muskelaktivitdt im Bereich der distalen Muskulatur. Zusatzliche
Ableitungen im Bereich dieser Muskelgruppen kdnnten somit eine noch bessere
Auflésung und Darstellung der Muskelaktivitdit wahrend der verschiedenen
Anfallsphasen bieten. Ebenso ware hierdurch eine zeitliche Beurteilung beziig-
lich der unterschiedlichen Aktivierung der einzelnen Muskelgruppen mdglich, da
wéahrend der sekundar generalisierten Phase distale und proximale Muskel-
gruppen aktiviert werden. Auch konnte eine synchrone Ableitung der
agonistischen und antagonistischen Muskelgruppen hilfreich sein.

Weiterhin konnte mittels des Oberflachen-EEG dort kein Aquivalent zu den be-
schriebenen spindelférmigen EMG-Konfigurationen gefunden werden. Mittels
Oberflachen-EEG sind die tiefer gelegenen Hirnregionen jedoch nicht
untersuchbar. Basierend auf der Annahme, dass zur Generierung dieser Mus-

kelaktivitat die Aktivierung tiefer motorischer Zentren wie den Basalganglien
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erforderlich ist, ware eine zuklnftige Untersuchung mittels subduraler oder Tie-

fenelektroden hilfreich.
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5. Zusammenfassung

5.1 Einleitung

Im Rahmen der préachirurgischen Epilepsiediagnostik ist die Lokalisation der
epileptogenen und der symptomatogenen Zone fir die Planung des
epilepsiechirurgischen Eingriffs von gro3er Wichtigkeit. Noch immer allerdings
kann die Analyse des Anfallsvideos in Kombination mit dem iktalen EEG bei
einem Teil der Patienten die Epilepsie nicht ausreichend genau lokalisieren.

Daher sollte die vorliegende Arbeit klaren, ob ein simultan abgeleitetes, iktales
Oberflachen-EMG an beiden Oberarmen dazu beitragen kann, epileptische An-
falle bei fokalen Epilepsien besser zu lokalisieren und dartber hinaus deren
Pathophysiologie weiter zu klaren. Um eine moglichst homogene Patienten-
gruppe einzuschlie3en, wurde sich in der vorliegenden Arbeit auf die haufigsten
Anfallsformen, namentlich automotorische und dialeptische Anfalle mit oder oh-

ne sekundare Generalisierung, konzentriert.

5.2 Methodik

Es wurden retrospektiv alle Patienten des Marburger Epilepsiezentrums einge-
schlossen, die zwischen 1998 und 2005 einem préachirurgischen Video-EEG-
Monitoring (inkl. Ableitung des Oberflachen-EMGs beider Mm. biceps brachii)
unterzogen wurden und dabei einen dialeptischen oder automotorischen (kom-
plex partiellen) Anfall mit oder ohne sekundare Generalisierung gezeigt haben.

Ausgewertet wurden die EMG-Charakteristika (Amplitude, Zeitverlauf) wahrend
des gesamten epileptischen Anfalls (Beginn, automotorisch/dialeptische Phase,
ggf. Beginn der sekundaren Generalisierung, generalisiert tonische Phase, ge-
neralisiert klonische Phase, Anfallsende). Die erhobenen Parameter wurden
einzeln und in Beziehung zur Gegenseite, zum iktalen EEG und zum
Anfallsvideo, sowie in Beziehung zur epileptogenen Zone deskriptiv und im

Gruppenvergleich ausgewertet.
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5.3 Ergebnisse

Insgesamt wurden 79 Patienten in die Studie eingeschlossen (51,9% méannlich,
48,1% weiblich, 49,4% im Alter von 21-40 Jahre). Einundfiinfzig (64,6%) litten
unter einer Temporallappenepilespie oder einer mesialen Temporallappenepi-
lepsie. Es konnten insgesamt 185 Anfalle aufgezeichnet werden, hiervon waren
136 (73,5%) automotorisch und 49 (26,5%) dialeptisch. Vierunddrei3ig (25%)
der aufgezeichneten automotorischen und 13 (26,5%) der dialeptischen Anfélle
zeigten eine sekundare Generalisierung.

Sowohl bei automotorischen als auch bei dialeptischen Anféllen zeigte sich bei
einem Grol3teil zum Beginn des Anfalls ein deutlicher Anstieg der EMG-
Amplitude (135 (99,3%) der automotorischen und 45 (91,8%) der dialeptischen
Anfalle).

Wahrend der fokalen Anfallsphase zeigte sich bei insgesamt 38/135 (27,9%)
der automotorischen Anfalle und bei 9/49 (18,4%) der dialeptischen Anfalle eine
spindelfdrmige Amplitudenmodulation im EMG. Jedoch traten lediglich 8/35
(21%) der spindelférmigen Amplitudenmodulationen im EMG bei nicht generali-
sierten automotorischen Anféllen auf. Die bei dialeptischen Anfallen aufge-
zeichneten spindelférmigen EMG-Konfigurationen traten samtlich bei sekundar
generalisierten Anfallen auf. In 20/38 (52,6%) der spindelférmigen EMG-
Konfiguration bei automotorischen Anféllen trat diese beidseitig auf. Bei allen
automotorischen Anfallen mit beidseitiger spindelférmiger EMG-Konfiguration
kam es zu einer sekundéaren Generalisierung. Sechs (66,7%) der spindelférmi-
gen Amplitudenkonfiguration im EMG bei dialeptischen Anfallen traten beidseits
auf.

Zu Beginn der sekundéar generalisierten Phase kam es bei automotorischen
Anféllen bei 25/32 (78,1%) zu einem friheren Anstieg der Muskelaktivitat auf
der zur epileptogenen Zone kontralateralen Korperhélfte. Bei sekundar genera-
lisierten dialeptischen Anfallen, war dieses Phanomen weniger stark ausge-
pragt, hier kam es bei 9/13 (69,2%) Anfallen zu einem frilheren Anstieg der
Muskelaktivitat auf der zur epileptogenen Zone kontralateralen Korperhalfte.
Beim Ubergang in die klonische Phase gingen 25/34 (73,5%) der automotori-
schen und 7/8 (87,5%) der dialeptischen Anfélle mit beidseitiger klonischer
Phase auf der kontralateralen Korperhaélfte friiher in die klonische Phase uber.
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In 5/13 (38,5%) der dialeptischen Anfalle mit sekundéarer Generalisierung, aber
bei keinem der automotorischen Anféalle kam es lediglich auf einer Seite (40%
kontralateral, 60% ipsilateral) zu einer tonisch-klonischen Anfallsevulotion wéah-
rend der generalisierten Phase. Die andere Korperhalfte persistierte in der toni-
schen Phase.

Die untersuchten Charakteristika automotorischer und dialeptischer Anfalle mit
oder ohne sekundare Generalisierung traten bei Temporallappenepilepsien
(insbesondere mesiale Temporallappenepilepsien) im Vergleich zu extratempo-

ralen Epilepsien haufiger und gleichférmiger auf.

5.4 Diskussion

Die vorliegenden Ergebnisse zeigen, dass im EMG unabhangig vom EEG und
der Video-Analyse Kklinisch relevante, lateralisierende Zeichen fir die
epileptogene und symptomatogene Zone gefunden werden kénnen. Deren
Sensitivitat oder Spezifitat war hoch, wobei jedoch falsch positive bzw. falsch
negative Falle vorkamen.

Sekundar generalisierte dialeptische Anfédlle mit einer einseitigen tonisch-
klonischen Evulotion stellen einen bislang nicht beschriebenen Anfallstypus dar,
deren pathophysiologische Bedeutung und klinische Relevanz in weiteren Stu-
dien Uberpruft werden muss.

Es fanden sich im EMG Hinweise, dass insbesondere bei automotorischen An-
fallen bereits zu Beginn des Anfalls eine moégliche sekundare Generalisierung
determiniert ist, die hypothetisch tber eine Aktivierung von subkortikalen Zen-

tren vermittelt werden kodnnte.
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7.1.Abbildungsverzeichnis

Abb.1  Pat. mit Temporallappenepilepsie rechts. Deutlicher Anstieg der 15
Amplitude im EMG zu Beginn des Anfalls bei einem sekundéar
generalisierten automotorischen Anfall

Abb. 2  Niedrige praiktale Amplitude mit deutlichem Anstieg zu Beginn 16
des Anfalls bei einem dialeptischen Anfall mit sekundérer Ge-
neralisierung

Abb. 3  Einseitiger EMG-Beginn bei einem nicht-generalisierten auto- 19
motorischen Anfall

Abb. 4  Automotorischer Anfall ohne sekundére Generalisierung mit 20
einseitigem Beginn im EMG bei TLE. Eine spindelformige EMG-
Aktivitat ist nicht nachweisbar

Abb.5  Anfallsbeginn eines automotorischen sekundar generalisierten 22
Anfalls

Abb. 6 Bds. spindelférmige EMG-Aktivitat in der fokalen Phase eines 24
sekundéar generalisierten automotorischen Anfalls

Abb. 7  Automotorischer Anfall mit sekundarer tonisch-klonischer Gene- 25
ralisierung mit beidseitiger spindelformiger EMG-Aktivitat in der
fokalen Phase

Abb. 8  Sekundéar generalisierter Anfall in der initialen fokalen Phase. 27
Im Video sind wahrend der dargestellten Phase orale und ma-
nuelle Automatismen bds. erkennbar. Im EMG finden sich in
dieser Zeit keine repetitiven EMG-Konfigurationen

Abb. 9  Dialeptischer Anfall, im EMG ist eine deutliche Muskelaktivitat 28
erkennbar

Abb. 10 Im EMG nachweisbare verstarkte Muskelaktivitat wahrend der 30
dialeptischen Phase eines sekundar generalisierten
dialeptischen Anfalls, eine spindelférmige Konfiguration der

Muskelaktivitat ist nicht erkennbar
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Sekundéare Generalisierung eines rechtshemisphérisch einge- 32

leiteten automotorischen, sekundar generalisierten tonisch-
klonischen Anfalls mit kegelférmigen Anstieg der Muskelaktivi-

tat im EMG zu Beginn der tonischen Phase. Beginn der toni-

schen Phase links friher als rechts. Rechtsseitige Temporal-
lappenepilepsie

Linkshemisphérisch eingeleiteter automotorischer sekundar 35
generalisierter Anfall, linksseitige Temporallappenepilepsie,

rechter Arm geht friiher in die klonische Phase Uber als links
Dialeptischer sekundar generalisierter tonisch-klonischer Anfall 39
mit im EMG erkennbarem Klonus bei symptomatischer multifo-

kaler Epilepsie mit temporalem Anfallsfokus links

Dialeptischer Anfall mit sekundarer Generalisierung mit nur ein- 40
seitiger kontralateraler klonischer Phase bei Temporo-parieto-
occipitaler-Epilepsie rechts

Sekundar generalisierter dialeptischer Anfall mit nur rechtsseiti- 41
ger klonischer Phase bei beidseitiger Temporallappenepilepsie

mit Anfallsfokus im abgebildeten Anfall rechts

Dialeptischer Anfall mit sekundarer Generalisierung mit beidsei- 42
tiger tonisch-klonischer Phase bei linksseitiger Frontallappen-
epilepsie

Automotorischer Anfall mit im EMG nicht erkennbaren Ende der 45
iktalen Muskelaktivitat

Automotorischer Anfall mit sekundarer Generalisierung, rechts- 53
hemisphérisch eingeleitet, bei einem Patienten mit extratempo-

raler Epilepsie
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